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General
ACHAIKI IATRIKI (Ach Iatr) is a peer-reviewed 
journal launched in 1975 and constitutes the official 
publication of the Medical Society of Western Greece 
and Peloponnesus, which was founded in Patras in 1912 
and, is the most long-lived Medical Society in Greece, 
after the Medical Society of Athens. It publishes papers of 
members of the Society. Contributions from non members 
and international scientists are also welcomed. Papers 
written in English language are particularly supported 
and encouraged. 
These articles deal with scientific developments from 
all fields of medicine. The priority in acceptance of 
manuscripts for publication is given for original, high 
scientific and academic quality manuscripts. The journal 
considers papers written in proper Greek language with 
complete and detailed abstract, authors, departments, 
key words, and correspondence details in English. The 
first author of the paper accepted for publication should 
understand that the Editorial Committee retains the right 
to make corrections especially grammatical or syntactical, 
which do not change the text of the manuscript, when 
these are deemed necessary.

Peer review process
All articles submitted to the ACHAIKI IATRIKI, after 
an initial assessment by the editors, undergo a thorough 
peer review process utilising a double-blind system in-
volving two or more reviewers, before a final decision 
is taken by the Editorial Committee.

Conflict of interest
The authors should disclose at the time of submission any 
financial arrangement they may have with a company 
whose product figures prominently in the manuscript 
or with a company making a competing product. For 
review articles or editorials, the authors should not have 
any financial interest in a company or its competitor that 
makes a product discussed in the article.

Informed Consent
Studies on patients or volunteers require ethics com-
mittee approval and informed consent which should be 
documented in the paper.

Patient photos, name, initials, or hospital numbers, 
should not be included in video footage, recordings, 
written descriptions, photographs, and pedigrees unless 
the information is essential for scientific purposes. In 
this case, written informed consent for publication in 
print and electronic form from the patient or relatives is 
necessary. If such consent is made subject to any condi-
tions, the editorial committee must be made aware of 
all such conditions. Written consents must be provided 
to the editor on request.

Statement of Human and Animal Rights
In manuscripts describing human research the authors 
must indicate clearly that all experimental procedures 
were carried out in accordance with the ethical standards 
of the responsible institutional committee for human 
experimentation and with the Helsinki Declaration of 
1975, as revised in 2000. When reporting on animal 
research, the authors should also indicate that procedures 
followed the institutional and national guides for the care 
and use of laboratory animals.

Ethics
Manuscripts containing original material are accepted 
for consideration for publication with the understanding 
that neither the article nor part of the article has been 
or will be published elsewhere before appearing in the 
journal. (This restriction does not apply to abstracts; 
published abstracts, however, should not exceed 300 
words). If any of the manuscript’s figures or tables have 
previously been published elsewhere, permission for 
their use must be obtained from the copyright holder. 
Accepted papers become the permanent property of the 
Medical Society of Western Greece and Peloponnesus 
and may not be reproduced in whole or in part without 
the written consent of the Society. Statements and sug-
gestions published in manuscripts are under the authors 
responsibility and do not reflect the opinion of the editor 
and associates.

Types of papers
The journal publishes the following type of papers:
1.	Editorials: up to 4 typed double spaced pages with 

no more than 10 contemporary references. Editorials 
are solicited by the Editor.

INSTRUCTION TO AUTHORS
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2.	Comprehensive Reviews: Up to 10 typed double-
space pages

3.	Clinical or experimental papers: Up to 10 typed 
double space pages

4.	Case reports: Up to 6 typed double-space pages 
with no more than 10 references.

5.	“The general Practitioner”: Physicians, irrespec-
tively if they are in private practice or work in an 
institution, are strongly encouraged to submit for 
publication any interesting case or subject which he 
has encountered in his everyday practice of unusual, 
strange, peculiar or even humorous course and end-
ing, up to 5 typed double spaced pages.

6.	Nursing and allied disciplines: Every scientist 
working in nursing or allied sciences is encouraged to 
submit papers of no more than 5 types double-space 
pages.

7.	Student and other news: medical students and 
students of other health disciplines are also strongly 
encouraged to submit thoughts, views or even sci-
entific work up to 5 typed double spaced pages.

ACHAIKI IATRIKI also publishes letters to the editor, 
interesting images, scientific quizzes, vignettes and the 
news of the society of western Greece and Peloponnesus.

Manuscript format
1.	First page: Include a brief and descriptive title of 

the article, the author’s full names with academic 
degrees, hospital and academic affiliations and the 
name, address, telephone, fax, and e-mail of the 
author responsible for correspondence.

2.	Second page: Include a brief, structured abstract of 
no more than 200 words as follows: Objective and 
background, methods, results and conclusion in case 
of clinical or experimental articles. List 3-5 key words 
for indexing.

3.	Following pages: Include introduction, material and 
methods, results and discussion for clinical or experi-
mental studies. For case reports include, introduction, 
report of the case, discussion, conclusion.

4.	Include any relevant table or figure.
5.	The last page: Include numbered references in the 

order in which they are cited in the text according 
to the Vancouver system as the following examples. 
Listing all authors when there are six or fewer; when 
there are seven or more, list the first three names, 
followed by “et al.”:
•	 Journal article: Zavras GM, Papadaki PJ, Kokkinis 

SE, et al. Kounis syndrome secondary to allergic 
reaction following shellfish ingestion. Int J Clin 
Pract 2003; 57:622-624.

•	 Textbook: Hudson R. Cardiovascular Pathology, 1st 
edition. Edward Arnold (publisher) Ltd, London, 
1965; 1341- 1350. 

•	 Book chapter: Opie LH. Mechanism of cardiac 
contraction and relaxation. In: Braunwald E, edi-
tor. Heart Disease, 5th ed. Philadelphia: Saunders; 
1997; 360-393.

Paper Submission 
Submit papers electronically to the following address: 
ngkounis@otenet.gr

INSTRUCTION TO AUTHORS

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THE MEDICAL SOCIETY OF THE WESTERN GREECE AND PELOPONNESUS (IEDEP)

The Medical Society of Western Greece and Peloponne-
sus (IEDEP) resulted from the enlargement of the Patras 
Medical Association, which is the most long-lived Medical 
Society in Greece, after the Medical Society of Athens.
The Medical Society of Patras was founded in Patras 
in 1912, aiming to provide further training for doctors, 
engage its members in the discussion and scientific 
study of public health issues, and build closer relations 
among its members.
In 1969, it expanded to include physicians from neigh-
bouring Medical Societies (Aegio, Amaliada, Pyrgos, 
Agrinio, Zakynthos and Cephalonia) changing its name 
to Medical Society of Western Greece (IEDE). In 2003, 
it expanded further to include all medical associations in 
the Peloponnese, and was thus renamed as the Medical 
Society of Western Greece and Peloponnesus (IEDEP).
From the very start, it set its objectives and activities 
apart from those of the Medical Association (the medi-
cal union).
The IEDEP focuses mainly on the organisation of scien-
tific events (Roundtables, Meetings, Lectures, Confer-
ences, etc.) in Patras and periodically in other cities in 
its jurisdiction. 
Since 1975, the IEDEP publishes the peer reviewed 
journal ACHAIKI IATRIKI, in collaboration with doctors 

from the Peloponnese, other areas of Greece and abroad.
The IEDEP contributed significantly to the creation and 
establishment of the Medical School of the University of 
Patras (1975), with which it cooperates closely.
In 1986, it established the Medical Awards for Pathology, 
Surgery, and the History of Medicine, while it recently 
established a Primary Health Care Award.
In the same year, it undertook the initiative of establish-
ing a Museum of Medicine in the premises of the Old 
Hospital of Patras; the project is still under construction.
In 1994, the IEDEP introduced the institution of the 
Pan-Peloponnese Medical Congress, co-organized with 
medical associations throughout the Peloponnese, and 
held every two years with great success.
It has also introduced two other conferences, the Achai-
kes Imeres Pathologias (Achaia Medical Days) and the 
Achaikes Imeres Chirourgikis (Achaia Surgical days), 
every second year alternately.
In addition, throughout the year, in collaboration with 
various specialties, departments and institutions, it organ-
izes many other scientific and social events and tours in 
Greece and abroad, to allow its members to meet, com-
municate, and build close relations. It confers awards 
to colleagues in its jurisdiction who have distinguished 
themselves through their contribution to medical science.
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The IEDEP is based in Patras and is managed by a 13-member Board with a three-year term, elected from a single 
ballot. The newly elected board 2013-2016, is: 

Directors of the Medical Society of Western Greece and Peloponnesus
THE 13-MEMBER BOARD

President:
Ioannis Tsolakis, Vascular Surgery

Vice president:
Panagiotis Theodoropoulos, Medicine and Renal Diseases

General secretary:
Helen Gelastopoulou, Public Health and Epidemiology

Assistant secretary:
George Tsiros, General Practice

Treasurer:
Konstantina Trigka, Renal Diseases

Members:
Konstantinos Chrysanthopoulos, Physician
Ioannis Giannopoulos, ENT Surgeon
Charalambos Gogos, Medicine and Infectious Diseases
Nicholas Harokopos, Pulmonary Diseases
Nicholas Kounis, Cardiology
Ioannis Lentzas, General Practice
Dimitrios Lianas, General Practice
Georgios Mantzouranis, General Practice

Past Presidents of IEDEP
Nikolaos Lagoumintzis (1975-1981)
Aristidis Ntontis (1981-1984)
Athanasios Diamadopoulos (1984-1990)
Spiros Papoutsakis (1990-1991)
Ioannis Karaindros (1992-1998)
Andreas Mitropoulos (1999-2004)
Sotirios Koureleas (2004-2006)
Charalambos Gogos (2006-2013)
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Παναγιωτόπουλος Κωνσταντίνος, Καρδιολόγος, Άργος
Καθηγητής Παπαθανασόπουλος Παναγιώτης, Νευρολόγος, Πάτρα
Λέκτορας Σολωμού-Λιόση Έλενα, Αιματολόγος, Πάτρα
Επίκουρος Καθηγητής Νταβλούρος Περικλής, Καρδιολόγος, Πάτρα
Καθηγητής Σταυρόπουλος Μιχάλης, Χειρουργός, Πάτρα
Διευθυντής Φερέτης Διονύσιος, Οφθαλμίατρος, Πάτρα
Διευθυντής Χριστόπουλος Παναγιώτης, Νευρολόγος–Ψυχίατρος, Πύργος 
Διευθύντρια Φραγκούλια Αγγελική, Παθολόγος, Πάτρα
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Γενικά

Η Αχαϊκή Ιατρική (Αχ Ιατρ) είναι περιοδικό με κρι-
τές (Peer - reviewed journal) και αποτελεί το επίσημο 
περιοδικό της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελλάδος και 
Πελοποννήσου. Δημοσιεύει εργασίες που υποβάλλονται 
από τα μέλη και μη μέλη της εταιρείας.
Οι εργασίες αφορούν όλες τις ειδικότητες της Ιατρικής 
και επιλεκτικά συναφείς επιστήμες που συμβάλλουν 
στην ενημέρωση πάνω στις τελευταίες εξελίξεις που 
αφορούν στη διάγνωση, στην πρόληψη και στη θεραπεία 
των διαφόρων νόσων.

Είδη Εργασιών
Η ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ δημοσιεύει τα πιο κάτω είδη 
εργασιών:
1.	Άρθρα σύνταξης: μέχρι 4 διπλού διαστήματος δα-

κτυλογραφημένες σελίδες με μέχρι 10 σύγχρονες 
βιβλιογραφικές παραπομπές. Τα άρθρα σύνταξης 
γράφονται με πρόσκληση του Διευθυντού Σύνταξης.

2.	Ανασκοπήσεις: μέχρι 10 δακτυλογραφημένες σελίδες 
διπλού διαστήματος.

3.	Κλινικές και πειραματικές εργασίες: μέχρι 10 δα-
κτυλογραφημένες σελίδες διπλού διαστήματος.

4.	Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: μέχρι 6 δακτυλογρα-
φημένες σελίδες διπλού διαστήματος με μέχρι 10 
βιβλιογραφικές παραπομπές.

5.	Ο θεραπευτής γιατρός: κάθε γιατρός άσχετα εάν 
εργάζεται ελεύθερα ή είναι γιατρός ασφαλιστικού 
ιδρύματος ή νοσοκομείου ενθαρρύνεται να υποβά-
λει προς δημοσίευση, ενδιαφέρουσες περιπτώσεις 
που αντιμετώπισες στην καθημερινή του πράξη με 
ασυνήθη, περίεργη, απρόβλεπτη, παράξενη ή ακόμη 
χιουμοριστική εξέλιξη. Μέχρι 5 δακτυλογραφημένες 
σελίδες διπλού διαστήματος.

6.	Νοσηλευτικά και άλλα: Eπιστήμονες από συναφείς 
επιστήμες υγείας ενθαρρύνονται να υποβάλλουν 
εργασίες μέχρι 5 δακτυλογραφημένες σελίδες διπλού 
διαστήματος.

7.	Φοιτητικά και άλλα: Οι φοιτητές της Ιατρικής και 
των άλλων τμημάτων των επιστημών υγείας ενθαρ-
ρύνονται να υποβάλλουν σκέψεις, απόψεις αλλά και 
εργασίες ακόμη, μέχρι 5 δακτυλογραφημένες σελίδες 
διπλού διαστήματος.

Επίσης δημοσιεύονται επιστολές προς τη σύνταξη, 
quizzes, γνωστά άγνωστα και τα νέα της Ιατρικής Εται-
ρείας Δυτικής Ελλάδος και Πελοποννήσου.

Δομή εργασιών
Τα δακτυλογραφημένα χειρόγραφα κάθε εργασίας πρέπει 
να έχουν την εξής δομή:

1.	Πρώτη σελίδα: περιλαμβάνονται ο τίτλος της εργα-
σίας, τα ονόματα των συγγραφέων με την ειδικότητά 
τους, τα νοσοκομεία, κλινικές ή εργαστήρια ή άλλα 
ιδρύματα όπου πραγματοποιήθηκε η εργασία ή ερ-
γάζονται οι συγγραφείς και η πόλη. Επίσης στο κάτω 
μέρος της σελίδας η πλήρης ταχυδρομική διεύθυνση, 
τηλέφωνο, e-mail ή fax του πρώτου συγγραφέα προς 
επικοινωνία).

2.	Δεύτερη σελίδα: αυτή περιλαμβάνει την περίληψη 
της εργασίας και 3-5 λέξεις ευρετηρίου. H περίληψη 
πρέπει να αποτελείται από λιγότερες από 200 λέξεις 
και στην περίπτωση των κλινικών ή πειραματικών 
εργασιών να είναι δομημένη στις εξής τέσσερις 
επώνυμες παραγράφους: Eισαγωγή, Μέθοδοι, Αποτε-
λέσματα, Συμπεράσματα. Χρησιμοποιείται το πρώτο 
Πρόσωπο (ερευνήσαμε, βρήκαμε συμπεραίνουμε 
κ.λπ.).

3.	Οι επόμενες σελίδες: αυτές περιλαμβάνουν την 
οργάνωση του κυρίως κειμένου με εξής διάταξη: 
Eισαγωγή, Υλικό και Μέθοδος, Αποτελέσματα, Συ-
ζήτηση.

	 Στις ενδιαφέρουσες περιπτώσεις η οργάνωση του 
κυρίως κειμένου είναι: Eισαγωγή, Περιγραφή της 
περίπτωσης, Συζήτηση.

4.	Ακολουθούν οι τυχόν πίνακες και εικόνες σε ξεχω-
ριστές σελίδες με υπότιτλους στο κάτω μέρος του 
κάθε πίνακα ή εικόνας.

5.	Περίληψη στα αγγλικά: H αρχική περίληψη στα 
ελληνικά πρέπει να μεταφράζεται στα αγγλικά μαζί 
με τον τίτλο εργασίας, συγγραφείς, introduction, 
material and methods, results, discussion, conclusion.

6.	H τελευταία σελίδα: Aυτή περιλαμβάνει τη βιβλι-
ογραφία όπως στα πιο κάτω παραδείγματα κατά 
το σύστημα Vancouver. Τα ονόματα των περιοδι-
κών γράφονται με την καθιερωμένη στον index 
medicus σύντμηση. Όλοι οι συγγραφείς πρέπει να 

ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ

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ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ

περιλαμβάνονται. Αν οι συγγραφείς είναι μέχρι έξι 
παρατίθενται όλα τα ονόματα, εάν είναι εφτά ή περισ-
σότεροι παρατίθενται μόνο τα τρία πρώτα ονόματα 
και ακολουθεί, “et al.”, π.χ. Karnoub AE, Dash AB, 
Vo AP, et al. Mesenchymal stem cells within tumour 
stroma promote breast cancer metastasis. Nature 
2007; 449:557-563.

Α) Άρθρα σε περιοδικά:
1.	Siegel-Axel Dl. Cervastatin: A cellular and molecular 

drug for the future? Cell Mol Life SCI 2003; 60:144-
164.

B) Bιβλία:
2.	Hudson R. Cardio vascular Pathology, 1st edition. 

Edward Arnold (Publishers) Ltd, London, 1965; 
1341-1350.

Γ) Κεφάλαια σε βιβλία:
3.	Οpie LH. Mechanism of cardiac contractions and 

relaxation. In: Braunwald E, editor. Heart disease, 
5th ed. Philadelphia: Saunders; 1997;360-393.

Ελληνική Βιβλιογραφία
H αναφορά στην Ελληνική βιβλιογραφία είναι υποχρεω-
τική. Η διερεύνηση της Ελληνικής βιβλιογραφίας μπορεί 
να γίνει, γι’ αυτούς που διαθέτουν H/Y με modem, με 
απευθείας σύνδεση με τη βάση δεδομένων ΒΙΒΙ της 
ΙΑΤΡΟΤΕΚ που είναι εγκατεστημένη στο Εθνικό Ίδρυμα 
Ερευνών. Προϋπόθεση για την απευθείας χρησιμοποίη-
ση της ΒΙΒΙ είναι η καταβολή ετήσιας συνδρομής στην 
ΙΑΤROTEK (Σισίνη 5, Αθήνα 115 28) για απόκτηση 
σχετικού κωδικού αριθμού και σύνδεση με το δίκτυο 
Hellas Pack του ΟΤΕ (Μέγαρο ΟΤΕ, β´ πτέρυγα, 3ος 
όροφος, Γραφείο 17, Λεωφ. Κηφισίας 99, Μαρούσι, 
τηλ. 210-6118990).

Υποβολή των εργασιών
Οι εργασίες υποβάλλονται στην Ελληνική γλώσσα αλλά 
και εργασίες στην Αγγλική γλώσσα μπορεί να γίνουν 
αποδεκτές.
Οι εργασίες αποστέλλονται στον Διευθυντή Σύνταξης 
του περιοδικού Καθηγητή Νικόλαο Κούνη, στην ηλε-
κτρονική διεύθυνση: ngkounis@otenet.gr. 


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ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΑΣ - ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΥ (ΙΕΔΕΠ)

Η Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλλάδος-Πελοποννήσου 
(ΙΕΔΕΠ) προήλθε από τη διεύρυνση της Ιατρικής Εται-
ρείας Πατρών η οποία μετά την Ιατρική Εταιρεία Αθηνών 
είναι η μακροβιότερη Ιατρική Εταιρεία της χώρας μας.
Η Ιατρική Εταιρεία Πατρών ιδρύθηκε το 1912 στην 
Πάτρα με σκοπό την επιμόρφωση των ιατρών, τον προ-
βληματισμό των μελών της σε θέματα δημόσιας υγείας 
και τη μελέτη αυτών από επιστημονικής πλευράς καθώς 
και τη σύσφιξη των σχέσεων μεταξύ των μελών της.
Το 1969 γίνεται η πρώτη διεύρυνση για να περιλάβει 
στους κόλπους της και το Ιατρικό δυναμικό των όμο-
ρων Ιατρικών Συλλόγων (Αιγίου, Αμαλιάδας, Πύργου, 
Αγρινίου, Ζακύνθου και Κεφαλληνίας) μετονομαζό-
μενη σε Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος (Ι.Ε.Δ.Ε.). 
Το 2003 έγινε η δεύτερη διεύρυνση για να περιλάβει 
όλους τους Ιατρικούς Συλλόγους της Πελοποννήσου 
και έτσι μετονομάστηκε σε Ιατρική Εταιρεία Δυτικής 
Ελλάδος–Πελοποννήσου (Ι.Ε.Δ.Ε.Π.).
Από την αρχή έχει διαχωρίσει τους στόχους της και τις 
δραστηριότητες με αυτές του Ιατρικού Συλλόγου (του 
καθαρά συνδικαλιστικού Ιατρικού οργάνου).
Η ΙΕΔΕΠ έχει σαν κύρια δραστηριότητα την πραγματο-
ποίηση επιστημονικών εκδηλώσεων (Στρογγυλές τράπε-
ζες, Ημερίδες, Διαλέξεις, Συνέδρια κ.λπ.) στην έδρα της 
και περιοδικώς σε άλλες πόλεις της δικαιοδοσίας της.
Από το 1975 η ΙΕΔΕΠ εκδίδει το επιστημονικό περιοδι-
κό ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ με συνεργασία ιατρών από την 
Πελοπόννησο και όλη την Ελλάδα.

Η ΙΕΔΕΠ συνέβαλλε σημαντικά στην ίδρυση και εγκατά-
σταση της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Πατρών 
(1975) με την οποία συνεργάζεται στενά.
Το 1986 θέσπισε την Προκήρυξη Ιατρικών Βραβείων 
επί θεμάτων Παθολογίας, Χειρουργικής, Ιστορίας της 
Ιατρικής καθώς και πρόσφατα βραβείο Πρωτοβάθμιας 
Φροντίδας Υγείας.
Τον ίδιο χρόνο ανέλαβε πρωτοβουλία για την ίδρυση 
Μουσείου της Ιατρικής στους χώρους του Παλαιού Νοσο-
κομείου Πατρών το οποίο είναι ακόμα σε εξέλιξη. Το 1994 
η ΙΕΔΕΠ ξεκίνησε τον θεσμό του Παμπελοποννησιακού 
Ιατρικού Συνεδρίου με συνδιοργανωτές τους Ιατρικούς 
Συλλόγους ολόκληρης της Πελοποννήσου και γίνεται 
κάθε δύο χρόνια με μεγάλη επιτυχία.
Επίσης έχει καθιερώσει κάθε χρόνο να γίνονται εναλλάξ 
οι Αχαϊκές Ημέρες Παθολογίας και Αχαϊκές Ημέρες 
Χειρουργικής.
Εκτός αυτών σε συνεργασία με διάφορες ειδικότητες, 
κλινικές και φορείς διοργανώνει πλήθος άλλων επιστη
μονικών εκδηλώσεων όλο τον χρόνο καθώς και κοινω-
νικές εκδηλώσεις, εκδρομές εντός και εκτός Ελλάδος 
για τη γνωριμία, επικοινωνία και σύσφιξη των σχέσεων 
μεταξύ των μελών της. Απονέμει τιμητικές διακρίσεις σε 
συναδέλφους της δικαιοδοσίας της οι οποίοι διέπρεψαν 
με την εν γένει προσφορά τους στην ιατρική επιστήμη.
Έχει έδρα την Πάτρα και διοικείται από 13μελές Διοι-
κητικό Συμβούλιο τριετούς θητείας που εκλέγεται από 
ενιαίο Ψηφοδέλτιο.
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Το νέο Διοικητικό Συμβούλιο (2013-2016) που προέκυψε πρόσφατα είναι:

Πρόεδρος:
Τσολάκης Ιωάννης, Αγγειοχειρουργός

Αντιπρόεδρος:
Θεοδωρόπουλος Παναγιώτης, Νεφρολόγος

Γενικός Γραμματέας:
Γελαστοπούλου Ελένη, Ιατρός Επιδημιολόγος

Ειδικός Γραμματέας:
Tσίρος Γεώργιος, Γενικός Ιατρός

Ταμίας:
Τρίγκα Κων/να, Νεφρολόγος

Μέλη:
Γιαννόπουλος Ιωάννης, Ωτορινολαρυγγολόγος
Γώγος Χαράλαμπος, Παθολόγος
Κούνης Νικόλαος, Καρδιολόγος
Λέντζας Ιωάννης, Γενικός Ιατρός
Λιάνας Δημήτριος, Γενικός Ιατρός 
Μαντζουράνης Γεώργιος, Γενικός Ιατρός
Χαροκόπος Νικόλαος, Πνευμονολόγος
Χρυσανθόπουλος Κων/νος, Παθολόγος
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Γράμμα του Διευθυντή της Σύνταξης
Letter from the Editor

Μάρτιος 2014, Αχαϊκές Ιατρικές Ημέρες: 
«Η συνάντηση του Παθολόγου με τον Χειρουργό»

March 2015, Achaic Medical Days –  
“The Physician meets the Surgeon”

Νικόλαος Κούνης, MD, FESC, FACC

Το παρόν τεύχος της ΑΧΑΪΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ εκδίδε-
ται ένα μήνα νωρίτερα για να συμπέσει με το καθιερω-
μένο πλέον συνέδριο «Αχαϊκές Ιατρικές Ημέρες» της 
Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελλάδας-Πελοποννήσου 
που αυτόν τον χρόνο φέρει τον υπότιτλο «Συνάντηση 
του Παθολόγου με τον Χειρουργό». Το συνέδριο αυτό 
λαμβάνει χώρα στις 28 και 29 Μαρτίου 2015 στην 
«Aγορά Αργύρη» στην Πάτρα με ένα άριστο επιστη-
μονικό πρόγραμμα και διακεκριμένους ομιλητές. Το 
πρόγραμμα, όπως θα δείτε περιλαμβάνει, διαλέξεις, 
στρογγυλά τραπέζια, επίσημη ομιλία και τιμητικές 
διακρίσεις διακεκριμένων συναδέλφων που βοήθησαν 
και εξακολουθούν να συμπαραστέκονται στο έργο και 

τις δραστηριότητες της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής 
Ελλάδας και Πελοποννήσου (ΙΕΔΕΠ).

Το Διοικητικό Συμβούλιο της ΙΕΔΕΠ ευχαριστεί 
όλους τους συγγραφείς που υποβάλλουν εργασίες προς 
κρίση και δημοσίευση στο περιοδικό της Εταιρείας 
ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ. Η συμβολής τους είναι ανεκτί-
μητη και χωρίς αυτούς η ποιότητα του περιοδικού 
δεν θα ήταν αυτή που είναι τώρα.

Για τον λόγο αυτό απευθύνουμε:
Κάλεσμα για υποβολή υψηλής ποιότητας εργασίες

Call for Papers
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Editorial
Άρθρο Σύνταξης

The Clinical Paradox of Heparin-Induced 
Thrombocytopenia: The Immune Mechanism  

of Heparin Acting as Thrombotic Agent!
Το Κλινικό Παράδοξο τη Θρομβοκυττοπενίας από Ηπαρίνη:  

Η Ηπαρίνη σαν Θρομβωτικός Παράγοντας

Nicholas G Kounis MD, FACC, FAHA, 
FESC
Professor Emeritus Southwestern Greece  
Institute of Education and Technology,  
Patras, Greece

Correspondence:
Nicholas G Kounis, 7 Aratou street,  
Patras 26221, Greece,  
Tel.: +30 2610 279579, Fax: +30 2610 279579, 
e-mail: ngkounis@otenet.gr

A unique cell that constitutes an important contributor in allergy, 
atopy and anaphylaxis1 is the mast cell. Mast cell was named by Paul 
Erlich in 1887 as “mast cell” because of its numerous metachromatic 
granules which reminded him of a “well-fed cell” (German=Mastzellen). 
Mast cells are ubiquitous in the human body, including the brain which 
does not suffer from allergic reactions because IgE antibody complexes 
do not cross the blood-brain barrier. Mast cells preform and store about 
500 secretory granules and many others which are made de novo and 
are released locally and in systemic circulation when specific antigens 
are reacting with IgE antibodies attached to mast cells and induce mast 
cell degranulation. This degranulation resembles like a foil of popcorn 
popping until the contents overflow2 and occurs only in about 10% or 
so of atopic individuals. Mast cells have been linked to many human 
organs and systems and, as have been stated by Theoharides3, their role 
is versatile and compels a more appropriate name to indicate its polydi-
mensional potential, perhaps “pleiotropocyte” (Hellenic=multifaceted 
cell). Mast cell degranulation ensues when antigenic complexes bridge 
nearby antibodies on the mast cell surface and the critical number 
of bridged IgE antibodies reaches the order of 2000 out of maximal 
number of some 500 000-1000 000 in order to make 1000 bridges, then 
and a variety of inflammatory mediators are released locally and in the 
systemic circulation4. Such mediators can induce either coronary artery 
spasm which can progress to acute myocardial infarction or atheroma-
tous plaque erosion or rupture culminating to coronary thrombosis5. 
The released mediators include biogenic amines such as histamine, 
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chemokines, enzymes such as the neutral proteases 
chymase, tryptase, cathepsin-D, peptides, proteogly-
cans, cytokines, growth factors and arachidonic-acid 
products such as leukotrienes, prostacyclin, tumor 
necrosis factor-α, platelet activating factor (PAF) and 
thromboxane. Plaque erosion or rupture-associated 
coronary thrombosis and thrombosis in general are 
the result of serial platelet adhesion, activation and 
aggregation. Platelets bring in their surface, apart from 
the well known receptors for thromboxane, adenosine 
diphosphate and glycoprotein IIb/IIIa, receptors for 
multiple exogenous agonists which contribute to plate-
let activation. These include receptors for thrombin, 
serotonin, epinephrine, PAF, histamine, as well as 
FcγRI, FcγRII, FcεRI and FcεRII receptors6,7. It has 
been shown, that PAF in particular, induces platelet 
aggregation8 and releases mediators including platelet 
factor 4 (PF-4), histamine, serotonin, both in vitro and 
during anaphylaxis in the rabbit9,10. Aspirin inhibits the 
action of thromboxane A2 by its effect on cyclooxyge-
nase 1, prasugrel, clopidogrel, triflusal and ticlopidine 
prevent the binding of adenosine diphosphate to its 
receptor and antithrombins such as unfractionated or 
low molecular-weight heparin, hirudin bivalirudin, 
lepirudin and the newer direct thrombin inhibitors 
interfere with thrombin-induced platelet activation 
and coagulation. Experiments have shown that platelet 
activation in human plasma induced by thrombin or 
adenosine diphosphate can be significantly inhibited 
by H1- antihistamine Dithiaden11,12.

The late, Paris Constantinides (1919-1998, early 
education in Greece, MD Vienna, PhD Montreal) 
(Figures 1, 2) was the first to discover that arterial 
thrombosis is the result of atheromatous plaque erosion 
or rupture and the junctions between the endothelial 
cells which line and cover an arterial atheromatous 
plaque are open and mast cells could penetrate them 
and release their contents, in contrast to junctions 
over the normal arterial intima which are normal and 
closed. Constantinides, in 1995, raised the possibility 
that ‘‘even ordinary allergic reactions could promote 
plaque erosion and rupture’’. Mast cells enter the 
circulation from bone marrow as mononuclear cell 
precursors and circulate as mast cell precursors and 
bring in their surface KIT receptors for stem cell 

Fig 1. Paris Constantinides 1980.

Fig 2. Paris Constantinides 1984.

factor. Stem cell factor is a major cytokine which is 
essential for mast cell growth, differentiation, develop-
ment, proliferation, survival, adhesion, and homing. 
They migrate to all human tissues, even to the brain, 
where differentiate and mature. This takes several 
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days or weeks. On the contrary, basophils mature in 
bone marrow from granulocyte precursors and enter 
the circulation as mature cells and they do not go 
into the tissues but only during the late stage of an 
allergic reaction.

Antibody formation against heparin, leading to 
platelet and monocyte activation with consequent 
thrombin production13 is encountered in heparin in-
duced thrombocytopaenia. In this clinical condition 
a 3-component antigen–antibody immune complex, 
composed of IgG, PF4 and heparin is created as 
follows: During heparin exposure, a highly positive 
protein present in the a-granules of platelets, the PF4, 
quickly binds and neutralises heparin. The PF4-heparin 
complex then serves as the primary antigen to create 
antibodies, normally of IgG class. These antibodies 
recognize and bind to exposed epitopes on PF414 
making the 3-component antigen–antibody immune 
complex. This immune complex activates platelets 
via the FcgRII receptors situated on platelet surface 
and induces the thrombotic cascade via platelet adhe-
sion, aggregation and activation. During activation, 
platelets secrete pro-inflammatory (platelet derived 
growth factor, CD154), pro thrombotic (factor V, factor 
XI, PAI-1), adhesive (thrombospondin, fibrinogen, p-
selectin, von Willbrand factor), chemotactic (ADP, ATP, 
serotonin, histamine, calcium, magnesium) mediators 
and even more PF4 that propagate, amplify and sustain 
the thrombotic process5. Platelets then aggregate and 
are removed by the reticuloendothelial system, lead-
ing to thrombocytopaenia15. Furthermore, the ensuing 
extensive thrombosis increases platelet consumption 
and worsens thrombocytopaenia16. Apart from platelet 
activation and thrombosis the 3-component antigen–
antibody immune induces endothelial injury by binding 
to FcgRII receptors on monocytes, leading to tissue 
factor and thrombin production and promulgation13,14 
thus worsening the thrombotic process.

Heparin is one of the oldest and most commonly 
used anticoagulant drugs, but it can increase the risk 
of bleeding, especially in critically ill patients. The 
clinical paradox is that physicians are cautious and 
alerted for any bleeding side effect of heparins while 
heparins themselves can induce unexpected serious 
thrombosis caused by PF4-heparin-IgG antigenic 

complex that activates platelets. Some alternatives 
to heparin therapy have been used to treat heparin-
induced thrombocytopenia and its complication arterial 
thrombosis. The direct thrombin inhibitor argatroban 
is only recently licensed in the United Kingdom. The 
indirect factor Xa inhibitor fondaparinux (Arixtra) is 
commonly used off label in the United States. The 
second indirect factor Xa inhibitor, danaparoid, is 
no longer available in the United States but is used 
in Canada, Europe, and Australia. The American 
College of Chest Physicians recommends the use of 
fondaparinux in pregnant patients if danaparoid is 
not available, as this agent does not cross placenta. 
Fondaparinux is not recommended for use in patients 
with platelet counts below 100×109/L. Lepirudin 
production stopped on May 31, 2012. The novel oral 
anticoagulants e.g. rivaroxaban, dabigatran, apixaban 
have not been assessed for treatment of patients with 
heparin-induced thrombocytopenia and none has been 
approved by FDA so far.

REFERENCES

	 1.	 Galli SJ. New insides into “the riddle of mast cells”: 
microenvironmental regulation of mast cell develop-
ment and phenotypic heterogenicity. Lab Invest 1990; 
62:5-33.

	 2.	 Douglas WW. Involvement of calcium in exocytosis 
and the exocytosis-vesiculation sequence. Biocem 
Soc Symp 1974; 39:1-28.

	 3.	 Theoharides TC. Mast cells and stress-A psyconeuro-
immunological perspective. J Clin Psycopharmacol 
2002; 22:103-108.

	 4.	 Wickman M. When allergies complicate allergies. 
Allergy 2005; 60:14-18.

	 5.	 Kounis NG, Giannopoulos S, Tsigkas GG, Goude-
venos J. Eosinophilic responses to stent implantation 
and the risk of Kounis hypersensitivity associated 
coronary syndrome. Int J Cardiol 2012; 156:125-132.

	 6.	 Hasegawa S, Tashiro N, Matsubara T, Furukawa S, Ra 
C. A comparison of FcepsilonRI-mediated RANTES 
release from human platelets between allergic patients 
and healthy individuals. Int Arch Allergy Immunol 
2001; 125(Suppl. 1):42-47.

	 7.	 Shah BH, Lashari I, Rana S, Saeed O, Rasheed H, 
Arshad Saeed S. Synergistic interaction of adrenaline 
and histamine in human platelet aggregation is medi-
ated through activation of phospholipase, map kinase 



18 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 34ος, Τεύχος 1, Απρίλιος 2015

and cyclo-oxygenase pathways. Pharmacol Res 2000; 
42:479-483.

	 8.	 Cargill DI, Cohen DS, Van Valen RG, Klimek JJ, Levin 
RP. Aggregation, release and desensitization induced 
in platelets from five species by platelet activating 
factor (PAF). Thrombo Haemost 1983; 49:204-207.

	 9.	 McManus LM, Morley CA, Levine SP, Pinckard RN. 
Platelet activating factor (PAF) induces release of plate-
let factor 4 (PF4) in vitro and during IgE anaphylaxis 
in the rabbit. J Immunol 1979; 123:2835-2841.

	10.	 Henson PM. Activation of rabbit platelets by platelet 
activating factor derived from IgE-sensitized basophils. 
Characteristics of the aggregation and its dissociation 
from secretion. J Clin Invest 1977; 60:481-490.

	11.	 Nosál R, Drábiková K, Jancinová V, Petríková M, 
Fábryová V. Antiplatelet and antiphagocyte activity of 
H1-antihistamines. Inflamm Res 2005; 54:S19-S20.

	12.	 Petríková M, Jancinová V, Nosál R, Májeková M, 
Holománová D. H(1)- antihistamines and activated 
blood platelets. Inflamm Res 2006; 55:S51-S52.

	13.	 Arepally GM, Mayer IM. Antibodies from patients 
with heparininduced thrombocytopenia stimulate 
monocytic cells to express tissue factor and secrete 
interleukin 8. Blood 2001; 98:1252-1254.

	14.	 Dawes J, Pumphrey CW, McLaren KM, Prowse CV, 
Pepper DS. The in vivo release of human platelet 
factor 4 by heparin. Thromb Res 1982; 27:65-76.

	15.	 Dager WE, Dougherty JA, Nguyen PH, Militello MA, 
Smythe MA. Heparin-induced thrombocytopenia: 
treatment options and special considerations. Phar-
macotherapy 2007; 27:564-587.

	16.	 Chong BH. Heparin-induced thrombocytopenia. Br 
J Haematol 1995; 89:431-439.



ACHAIKI IATRIKI Volume 34, Issue 1, April 2015

Άρθρο Σύνταξης
Editorial

Συριγμός και Άσθμα μετά από Βρογχιολίτιδα  
των Βρεφών από Αναπνευστικό Συγκυτιακό Ιό

Wheezing and Asthma after Respiratory  
Syncytial Virus Bronchiolitis in Infancy

Στυλιανή Μαλλιώρη  
Μιχάλης Β Ανθρακόπουλος
Παιδιατρικό Τμήμα, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου 
Πατρών, Πάτρα

Stiliani Malliori, Physician  
Michael Β Anthracopoulos, Professor
Department of Pediatrics, University of Patras Medical
School, Patras, Greece

Correspondence:
Michael B Anthracopoulos
Respiratory Unit
Department of Pediatrics
University Hospital of Patras
Rion 265 04, Patras, Greece
Tel.: +30 2613 603716, Fax: +30 2610 994533
E–mail: manthra@upatras.gr

Ο αναπνευστικός συγκυτιακός ιός (respiratory syncytial virus, RSV) 
προσβάλλει σχεδόν το σύνολο των παιδιών στα 3 πρώτα χρόνια ζωής. 
Στην πλειονότητα των περιπτώσεων τα βρέφη θα εκδηλώσουν ήπια 
λοίμωξη με συμπτώματα κυρίως από το ανώτερο αναπνευστικό. Το 
κατώτερο αναπνευστικό συμμετέχει στο 1/3 των περιπτώσεων, ενώ το 
10% των προσβεβλημένων βρεφών θα εκδηλώσει τυπική οξεία βρογχι-
ολίτιδα, δηλαδή πρόδρομα συμπτώματα από το ανώτερο αναπνευστικό 
που ακολουθούνται από άλλοτε άλλου βαθμού αναπνευστική δυσχέρεια 
και απόφραξη των περιφερικών αεραγωγών, με διάχυτους λεπτούς 
τρίζοντες και/ή συρίττοντες ακροαστικούς ήχους, υποξαιμία και συνοδά 
ευρήματα, όπως ανησυχία, μειωμένη σίτιση και πυρετός. Η ηλικία του 
βρέφους, ο αριθμός των επεισοδίων και η εποχικότητα δε συνιστούν 
απόλυτα κριτήρια για τη διάγνωση της νόσου. Πάντως, σύμφωνα με 
την πρόσφατη Ελληνική Ομοφωνία, ο όρος «οξεία βρογχιολίτιδα» 
χρησιμοποιείται για να περιγράψει το πρώτο επεισόδιο του χαρακτη-
ριστικού κλινικού συνδρόμου σε βρέφη μικρότερα των 12 μηνών.1 Το 
0,5-3% του συνόλου των βρεφών της κοινότητας κάτω του ενός έτους 
θα εισαχθεί τελικά στο Νοσοκομείο. Κατά την τελευταία δεκαετία 
έχει επιβεβαιωθεί ο ρόλος μιας σειράς άλλων ιών στην παθογένεια 
της οξείας βρογχιολίτιδας και του μεταβρογχιολιτιδικού συριγμού, 
όπως ο ρινοϊός (human rhinovirus, hRV), ο μεταπνευμονοϊός (human 
metapneumovirus, hMPV), ο ιός boca (human bocavirus, hBoV) κα-
θώς και οι από παλιότερα γνωστοί ιοί της παραγρίππης (parainfluenza 
virus, PIV 1-3) και σπανιότερα εντεροϊοί, αδενοϊοί κ.λπ.1 Έχει επίσης 
δειχθεί ότι ο συριγμός –συχνά μετά από οξεία βρογχιολίτιδα– αποτε-
λεί συχνό σύμπτωμα κατά την προσχολική ηλικία2 και ότι οι ιογενείς 
λοιμώξεις του αναπνευστικού συστήματος (συνήθως του ανώτερου) 
αποτελούν εκλυτικό παράγοντα των παροξυσμών άσθματος στο 85% 
των περιπτώσεων παιδιών σχολικής ηλικίας.3
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Από την οξεία βρογχιολίτιδα  
στον υποτροπιάζοντα συριγμό

Οι προοπτικές μελέτες

Μεγάλος αριθμός προοπτικών μελετών δείχνει ότι 
τα μισά περίπου βρέφη που νοσηλεύονται με οξεία 
βρογχιολίτιδα θα παρουσιάσουν αργότερα επεισόδια 
συριγμού (μεταβρογχιολιτιδικός συριγμός).4 Σε δύο 
συστηματικές ανασκοπήσεις,5,6 στις οποίες διερευνή-
θηκε το κατά πόσον τα βρέφη που νοσηλεύθηκαν με 
βρογχιολίτιδα από RSV θα παρουσιάσουν συριγμό 
σε μεγαλύτερη ηλικία, βρέθηκε ότι σημαντικά μεγα-
λύτερο ποσοστό αυτών των βρεφών θα εκδηλώσει 
μεταβρογχιολιτιδικό συριγμό στην πρώτη πενταετία 
της ζωής σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (40% έναντι 
11%), ενώ η διαφορά μεταξύ των 2 ομάδων παύει να 
είναι στατιστικά σημαντική κατά τη δεύτερη πεντα-
ετία της ζωής (22% έναντι 10%). Στις μελέτες αυτές 
οι δύο ομάδες δε διέφεραν ως προς το προσωπικό 
ή το οικογενειακό ιστορικό ατοπίας. Τα ευρήματα 
αυτά –συμπεριλαμβανομένης της επίδρασης της 
ηλικίας στην εκδήλωση αναπνευστικής νοσηρότη-
τας– επιβεβαιώνονται από πρόσφατη μετα-ανάλυση 
20 δημοσιεύσεων που αφορούν σε 15 διαφορετικές 
πληθυσμιακές ομάδες και συνολικά 82.008 άτομα.7

Στη μελέτη της Tucson (ΗΠΑ), που παρακολουθή-
θηκαν παιδιά δείγματος γενικού πληθυσμού (και όχι 
μόνο νοσηλευόμενα βρέφη με οξεία βρογχιολίτιδα) από 
τη γέννησή τους μέχρι τα 13 χρόνια ζωής, βρέθηκε ότι 
η λοίμωξη του κατώτερου αναπνευστικού από RSV 
στα 3 πρώτα χρόνια ζωής σχετίζεται με αυξημένη πι-
θανότητα συριγμού μέχρι την ηλικία των 11 αλλά όχι 
και των 13 ετών και ότι η επίδραση αυτή ελαττώνεται 
προοδευτικά με την αύξηση της ηλικίας (OR 4.3 στα 
6 και OR 1.4 στα 13 χρόνια ζωής).8 Και στη μελέτη 
αυτή δε βρέθηκε συσχέτιση με την ευαισθητοποίηση 
σε αλλεργιογόνα. Ανάλογα ήταν τα ευρήματα και 
άλλης, μεγαλύτερης, μελέτης γενικού πληθυσμού 
από το Bristol (Ηνωμένο Βασίλειο).9 Ωστόσο, σε 
καλά σχεδιασμένη μικρή προοπτική μελέτη με ομάδα 
ελέγχου από τη Σουηδία βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ 
σοβαρής οξείας βρογχιολίτιδας από RSV και άσθματος 
(ή υποτροπιάζοντος συριγμού), αλλεργικής ρινοεπι-
πεφυκίτιδας και ευαισθητοποίησης σε αλλεργιογόνα 
μέχρι την ηλικία των 19 ετών.10 Έχει υποστηριχθεί 
ότι ο αρχικός φαινότυπος της νόσου (συριγμός ένα-

ντι εισπνευστικών τριζόντων) –δηλαδή ο τύπος της 
απάντησης του βρέφους στην ίωση και όχι το είδος 
του λοιμώδους παράγοντα– αποτελεί το καθοριστι-
κό προγνωστικό χαρακτηριστικό για την εκδήλωση 
μεταβρογχιολιτιδικού συριγμού.11,12 Η υπόθεση αυτή 
είναι συμβατή με τα περισσότερα επιδημιολογικά και 
κλινικά δεδομένα, ενώ ίσως εξηγεί και τα «ασυνήθι-
στα» ευρήματα της Σουηδικής μελέτης, στην οποία 
η ύπαρξη συριγμού (και όχι τριζόντων) αποτελούσε 
προϋπόθεση για τη στρατολόγηση των βρεφών.10

Τα τελευταία χρόνια έχει διερευνηθεί περαιτέρω ο 
ρόλος των ιογενών λοιμώξεων κατά τη βρεφική ηλικία 
στην παθογένεια του άσθματος. Μεγάλη αναδρομική 
μελέτη, που ανέλυσε δεδομένα σχεδόν 100.000 ασθε-
νών, ανέδειξε τη στενή χρονική σχέση μεταξύ της 
ακριβούς ηλικίας των βρεφών κατά την κορύφωση 
του επιδημικού κύματος των αναπνευστικών ιώσεων 
και της εκδήλωσης συριγμού κατά την προσχολική 
ηλικία.13 Επίσης, έχει βρεθεί ότι διάφοροι παράγοντες 
κινδύνου αυξάνουν την πιθανότητα για εκδήλωση 
άσθματος μετά από σοβαρή οξεία βρογχιολίτιδα, 
όπως το άσθμα της μητέρας, η ευαισθητοποίηση σε 
αεροαλλεργιογόνα, τα υποτροπιάζοντα επεισόδια 
συριγμού στα πρώτα 3 χρόνια της ζωής καθώς και 
κάποιοι εργαστηριακοί δείκτες, όπως ο συνδέτης 
(ligand) CCL5 (πρώην RANTES).14 Ωστόσο, δεν 
υπάρχει προς το παρόν σταθμισμένο –ή έστω ευρύτερα 
αποδεκτό– σύστημα για την πρόγνωση του άσθματος 
στο βρέφος με βρογχιολίτιδα. Άλλες μελέτες βρεφών 
που νοσηλεύθηκαν με οξεία βρογχιολίτιδα έδειξαν ότι 
η μη-RSV λοίμωξη του κατώτερου αναπνευστικού 
σχετίζεται με αυξημένη πιθανότητα υποτροπιάζο-
ντος συριγμού στα 3, στα 6 και στα 11 χρόνια ζωής 
σε σχέση με τη βρογχιολίτιδα από RSV.15-17 Τέλος, 
αξίζει να τονισθεί ότι μελέτες βρεφών υψηλού κιν-
δύνου για άσθμα από τη Φινλανδία, τις ΗΠΑ και 
την Αυστραλία, οι οποίες χρησιμοποίησαν μοριακές 
τεχνικές προσδιορισμού των ιών, έχουν αναδείξει 
τη βρογχιολίτιδα από ρινοϊό ως σημαντικότερο –σε 
σύγκριση με τον RSV– παράγοντα κινδύνου για την 
εκδήλωση άσθματος στην ηλικία των 5-6 ετών.18 

Σε ό,τι αφορά την πνευμονική λειτουργία των 
παιδιών που έχουν εκδηλώσει ως βρέφη σοβαρή οξεία 
βρογχιολίτιδα από RSV, πλήθος μελετών επιβεβαιώ-
νει το γεγονός ότι αυτή υπολείπεται της πνευμονικής 
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λειτουργίας των βρεφών που δεν έχουν παρόμοιο 
ιστορικό.19 Επίσης, τα πρόωρα βρέφη καθώς και 
εκείνα με βρογχοπνευμονική δυσπλασία που νοση-
λεύονται με RSV λοίμωξη του κατώτερου αναπνευ-
στικού εκδηλώνουν αυξημένη νοσηρότητα κατά την 
προσχολική ηλικία και έχουν μειωμένη πνευμονική 
λειτουργία τόσο κατά την προσχολική όσο και κατά 
τη σχολική ηλικία.19

Παθογένεια

Είναι γεγονός ότι, όπως και στην περίπτωση της 
οξείας βρογχιολίτιδας, η παθογένεια του μεταβρογχι-
ολιτιδικού συριγμού δεν έχει προς το παρόν διευκρι-
νισθεί. Δεν είναι καν γνωστό κατά πόσον η ιογενής 
λοίμωξη αποτελεί αίτιο των ασθματικών συμπτωμά-
των ή απλά δείκτη πρώιμης (πιθανώς ενδομήτριας) 
στένωσης των αεραγωγών, στο έδαφος της οποίας 
εκδηλώνεται η αναπνευστική λοίμωξη της βρεφικής 
ηλικίας ως οξεία βρογχιολίτιδα.

Σε δύο μεγάλες προοπτικές μελέτες –της Tucson 
(ΗΠΑ)20 και του Perth (Αυστραλία)21– στις οποίες 
μετρήθηκε η πνευμονική λειτουργία πριν από την 
εκδήλωση αναπνευστικής νόσου, αυτή βρέθηκε χα-
μηλότερη σε βρέφη που στη συνέχεια εκδήλωσαν 
οξεία βρογχιολίτιδα. Τα ευρήματα αυτά συνηγορούν 
υπέρ προϋπάρχουσας διαταραχής στην ανάπτυξη του 
πνεύμονα. Ωστόσο, η προϋπάρχουσα διαταραχή, εκτός 
των συγγενώς στενότερων αεραγωγών, πιθανόν να 
οφείλεται και σε δυσλειτουργία της μη ειδικής ανο-
σίας.20 Είναι γνωστό ότι κατά τη βρεφική ηλικία τόσο 
ο πνεύμονας (πολλαπλασιασμός των κυψελίδων και 
αντίστοιχες μεταβολές στους αεραγωγούς κατά τα 2 
πρώτα χρόνια της ζωής), όσο και το ανοσοποιητικό 
σύστημα (μεταβολή της ανοσιακής ισορροπίας από 
απάντηση Th2 σε Th1) υφίστανται δραματικές αλλαγές 
καθώς τα δύο συστήματα ωριμάζουν με γρήγορους 
ρυθμούς.22 Επομένως, καθώς τα βρέφη είναι ιδιαίτερα 
ευαίσθητα σε λοιμώξεις, αυτές μπορεί να έχουν σο-
βαρές συνέπειες στην ωρίμανση του αναπνευστικού 
συστήματος. Επιπλέον, πλείστοι μεσολαβητές και 
αυξητικοί παράγοντες της ιογενούς λοίμωξης εμπλέ-
κονται από κοινού τόσο στην αύξηση του πνεύμονα, 
όσο και στην ασθματική φλεγμονή και την αναδιάταξη 
(remodeling) του τοιχώματος των αεραγωγών.22,23 

Σε ό,τι αφορά τη λοίμωξη από RSV, φαίνεται 
ότι η βαρύτητα της οξείας νόσου αφενός αποτελεί 

σημαντικό παράγοντα κινδύνου για μακροπρόθεσμη 
εκδήλωση χαμηλής πνευμονικής λειτουργίας, υπερα-
παντητικότητας των αεραγωγών, συριγμού και πιθανόν 
αλλεργικής φλεγμονής και αφετέρου σχετίζεται με 
συγκεκριμένους πολυμορφισμούς γονιδίων διαφόρων 
κυτταροκινών ή/και των υποδοχέων τους, όπως η IL-
10, η IL-4, ο IL-4RA, η IL-8, η IL-9,η IL-13, η IL-18, 
η CCL5 (RANTES), η TNF-γ, ο TNF-α, η TGF-β, ο 
TLR-4 και η MBL2 καθώς και η πρωτεΐνη SP-D.23 
Η εκδοχή της ύπαρξης κοινής γενετικής προδιάθεσης 
της σοβαρής οξείας βρογχιολίτιδας και του παιδικού 
άσθματος ενισχύεται και από τα ευρήματα μελέτης 
εισαγωγών στο Νοσοκομείο λόγω RSV βρογχιολίτιδας 
διδύμων σε σχέση με τη διάγνωση άσθματος.24 Τα 
ευρήματα αυτά δεν αναδεικνύουν αιτιολογική σχέ-
ση μεταξύ σοβαρής οξείας RSV βρογχιολίτιδας και 
άσθματος, αλλά μάλλον υποστηρίζουν την υπόθεση 
ότι η σοβαρή βρογχιολίτιδα αποτελεί δείκτη κοινής 
προδιάθεσης των δύο νοσημάτων.

Από την άλλη μεριά, πρόσφατη διπλή τυφλή μελέτη 
με ομάδα ελέγχου έδειξε ότι η προφυλακτική χορήγη-
ση palivizumab (μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι του 
RSV) σε υγιή βρέφη 33-35 εβδομάδων κύησης ελατ-
τώνει σημαντικά τον αριθμό των ημερών με συριγμό 
στον πρώτο χρόνο ζωής,25 αποδεικνύοντας (proof of 
concept) ότι –πέρα από όποια γενετική προδιάθεση– η 
ίδια η λοίμωξη με RSV αποτελεί σημαντικό μηχανι-
σμό υποτροπιάζοντος συριγμού σε αυτά τα βρέφη. 
Τα συμπεράσματα αυτά επιβεβαιώνονται και από 
δεύτερη μελέτη, όπου παρόμοια πληθυσμιακή ομάδα 
εκδήλωσε σημαντικά μικρότερη επίπτωση συριγμού 
στα 3 πρώτα χρόνια ζωής μετά από προφύλαξη των 
βρεφών με palivizumab κατά το πρώτο επιδημικό 
κύμα RSV της ζωής τους.26 Σημειώνεται, ότι στη 
δεύτερη αυτή μελέτη έχει προγραμματισθεί τα βρέφη 
να παρακολουθηθούν μέχρι το 6ο έτος ζωής.

Αντιμετώπιση μεταβρογχιολιτιδικού συριγμού

Η ορθολογική αντιμετώπιση του μεταβρογχιολι-
τιδικού συριγμού των νηπίων αποτελεί μείζον αίτημα 
της κλινικής έρευνας και της παιδιατρικής πράξης. 
Ωστόσο, προς το παρόν, δεν υπάρχουν στοχευμένες 
και ιδιαίτερα αποτελεσματικές θεραπευτικές επιλογές. 
Είναι πιθανό ότι ο λεπτομερέστερος καθορισμός των 
φαινοτύπων του συριγμού της προσχολικής ηλικίας, 
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είτε αυτοί καθορίζονται από μακροχρόνιες προο-
πτικές μελέτες (π.χ. πρώιμος παροδικός, όψιμος και 
επίμονος συριγμός) σε συνδυασμό με τα ιδιαίτερα 
κλινικά χαρακτηριστικά καθενός, είτε με βάση τη 
χρονική εκδήλωση του συριγμού και τους παράγο-
ντες που τον πυροδοτούν (π.χ. επεισοδιακός ιογενής 
συριγμός και πολυπαραγοντικός συριγμός), θα δώσει 
λύσεις στα θεραπευτικά διλλήματα.2,27 Όμως, προς 
το παρόν, οι θεραπευτικές επιλογές παραμένουν εν 
πολλοίς εμπειρικές. Ο Πίνακας 1 συνοψίζει τα κύρια 
σημεία της θεραπευτικής προσέγγισης του συριγμού 
της προσχολικής ηλικίας με βάση τη σύγχρονη τεκ-
μηριωμένη γνώση.2,28,29 
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Πίνακας 1. Αρχές θεραπευτικής αντιμετώπισης συριγμού στην προσχολική ηλικία
•	 Ο μεταβρογχιολιτιδικός συριγμός εκδηλώνεται κυρίως ως επεισοδιακός συριγμός ιογενούς αιτιολογίας με απουσία συμπτωμάτων 

μεταξύ των επεισοδίων. Όμως, ο φαινότυπος αυτός μπορεί να μεταπέσει σε πολυπαραγοντικό συριγμό (1/3 των περιπτώσεων 
εντός του έτους), αλλά και το αντίστροφο. Δεν είναι γνωστό εάν οι δύο φαινότυποι αποτελούν ξεχωριστά νοσήματα ή εκφρά-
ζουν διαφορετικά στάδια βαρύτητας του ίδιου παθογενετικού μηχανισμού. 

•	 Τα νήπια με σοβαρά συμπτώματα παρουσιάζουν καλύτερη απάντηση στις διάφορες θεραπείες (ΚΣ ή αντιλευκοτριενικό) σε 
σχέση με εκείνα που εκδηλώνουν ηπιότερη νόσο.

•	 Τα συστηματικά ΚΣ (π.χ. per os πρεδνιζολόνη) δεν είναι αποτελεσματικά στους παροξυσμούς συριγμού ήπιας και μέτριας 
βαρύτητας στην προσχολική ηλικία και φαίνεται ότι γίνεται κατάχρησή τους στην αντιμετώπιση του επεισοδιακού ιογενούς 
συριγμού. Ωστόσο, δεν πρέπει να αποκλείεται η χρησιμοποίησή τους στο σοβαρό παροξυσμό καθώς και σε νήπια με κλασικό 
ατοπικό φαινότυπο (πρώιμη ευαισθητοποίηση σε αεροαλλεργιογόνα, τροφική αλλεργία, ατοπική δερματίτιδα, αλλεργική ρινίτιδα).

•	 Η αποτελεσματικότητα της μακροχρόνιας αντιασθματικής αγωγής με εισπνεόμενα ΚΣ ή μοντελουκάστη στο συριγμό προ-
σχολικής ηλικίας έχει επιβεβαιωθεί σε κλινικές μελέτες. Πάντως, σε επίπεδο ομάδων θεραπευόμενων ασθενών, φαίνεται ότι η 
αγωγή αυτή έχει μάλλον μέτρια αποτελέσματα. Οι Ευρωπαϊκές οδηγίες (2008) για την αντιμετώπιση του συριγμού των νηπίων 
προτείνουν τη χρήση μοντελουκάστης για τον επεισοδιακό ιογενή συριγμό και εισπνεόμενων ΚΣ για τον πολυπαραγοντικό 
συριγμό. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η ειδικότερη στόχευση ασθενών με συγκεκριμένα φαινοτυπικά χαρακτηριστικά (π.χ. δείκτες 
αλλεργικής προδιάθεσης) μπορεί να βελτιώσει την αποτελεσματικότητα της χρόνιας προφυλακτικής αγωγής. Ελπίζεται ότι ο 
ακριβέστερος καθορισμός των φαινοτύπων του συριγμού θα οδηγήσει σε εξειδίκευση των θεραπευτικών σχημάτων αντιμετώ-
πισής του. Τα ζητήματα αυτά αποτελούν προτεραιότητες της τρέχουσας κλινικής παιδιατρικής έρευνας.

•	 Η διαλείπουσα χορήγηση εισπνεόμενων ΚΣ σε υψηλή δόση (π.χ. 750 μg φλουτικαζόνης 2 φορές την ημέρα) με την έναρξη 
συμπτωμάτων λοίμωξης από το ανώτερο αναπνευστικό για βραχύ χρονικό διάστημα (7-10 ημέρες) σε νήπια με επεισοδιακό 
συριγμό προσφέρει μέτρια βελτίωση (ελάττωση των επεισοδίων που απαιτούν χορήγηση per os ΚΣ, ηπιότερα συμπτώματα με 
βραχύτερη διάρκεια και ελάττωση της χρήσης εισπνεόμενων β2-αγωνιστών, όμως χωρίς βελτίωση των επειγουσών επισκέψεων 
στο γιατρό ή των εισαγωγών στο Νοσοκομείο). Ωστόσο, η αγωγή αυτή δεν συνιστάται λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών που 
αφορούν στην αύξηση του ύψους και του βάρους των νηπίων. Χαμηλότερες δόσεις εισπνεόμενου ΚΣ (1 mg βουδεσονίδης 
ή 400 μg μπεκλομεθαζόνης με νεφελοποιητή, 2 φορές την ημέρα), χορηγούμενες επί παροξυσμού για 7 ημέρες σε νήπια με 
ήπιο-μέτριο πολυπαραγοντικό συριγμό, μπορεί να βελτιώσουν τη βαρύτητα των συμπτωμάτων και να ελαττώσουν τον αριθμό 
των συμπτωματικών ημερών. 

•	 Η χορήγηση διαλείπουσας, κατ’ επίκλησιν, μοντελουκάστης θεωρείται ως περίπου ισοδύναμης αποτελεσματικότητας συγκρι-
νόμενη με την ανάλογη στρατηγική χορήγησης εισπνεόμενων ΚΣ σε μέτρια δόση. Και οι δύο κατηγορίες φαρμάκων έχουν 
μέτρια αποτελεσματικότητα στους παροξυσμούς του συριγμού της προσχολικής ηλικίας.

•	 Η αποτελεσματικότητα της χορηγούμενης αγωγής πρέπει να εκτιμάται τακτικά. Επί απουσίας κλινικής βελτίωσης η αγωγή 
πρέπει να διακόπτεται και να επανεκτιμώνται η διάγνωση και η θεραπεία. 

*ΚΣ: κορτικοστεροειδή
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Aim: The aim of the current case-control study was to estimate several indices of periodontal disease in patients with 
history of coronary heart disease and in individuals without such an history. Materials and Methods: The study 
sample consisted of 144 patients with coronary heart disease diagnosed by coronary angiography and 162 control 
individuals with no history of coronary heart disease, aged 45-75 years. Data collected by means of an interviewer 
administered questionnaire and an oral clinical examination. Statistical analysis was performed by using a multiple 
regression analysis model in order to assess possible association between periodontal indices such as gingival index, 
probing pocket depth, clinical attachment loss and bleeding on probing and both groups of the participants, case 
and control groups. Results: The presence of deep periodontal pockets [OR=0.522,95% CI=0.286-0.715] and the 
absence of a regular dental follow-up [OR=2.386, 95% CI=1.400-4.065] was statistically significant correlated to 
patients with coronary heart disease compared with control group, clinical attachment loss was not correlated to any 
group examined, whereas bleeding on probing was not correlated after adjustment for smoking [OR=0.397, 95% 
CI=0.223-0.705]. Conclusions: The depth of periodontal pockets and inadequate dental follow-up were statistically 
significant differed between case and control groups. Ach Iatr 2015; 34:24-37.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Εισαγωγή: Σκοπός της παρούσας αναδρομικής μελέτης 
ασθενών-μαρτύρων ήταν η εκτίμηση δεικτών της περιοδο-
ντικής νόσου σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και σε άτομα 
χωρίς ιστορικό στεφανιαίας νόσου. Μέθοδοι: Το υλικό 
της μελέτης αποτέλεσαν 144 ασθενείς με σοβαρή στεφανιαία 
νόσο όπως τεκμηριώθηκε από τη διενέργεια στεφανιαίας 
αγγειογραφίας και 162 μάρτυρες χωρίς ιστορικό της νόσου, 
45-75 ετών. Οι ασθενείς και οι μάρτυρες υποβλήθηκαν σε 
ενδοστοματική κλινική εξέταση και συμπλήρωσαν ένα ειδικό 
ερωτηματολόγιο που περιελάμβανε παραμέτρους που αφορού-
σαν στο ιατρικό και οδοντιατρικό τους ιστορικό. Η ανάλυση 
των αποτελεσμάτων πραγματοποιήθηκε με τη στατιστική 
δοκιμασία της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης με 
σκοπό να διαπιστωθούν πιθανές συσχετίσεις μεταξύ των υπό 
εξέταση δεικτών εκτίμησης της περιοδοντικής νόσου, δηλαδή 
του ουλικού δείκτη, του βάθους των περιοδοντικών θυλάκων, 
της κλινικής απώλειας πρόσφυσης και της παρουσίας αιμορ-
ραγίας κατά την ανίχνευση της ουλοδοντικής σχισμής ή του 
περιοδοντικού θυλάκου στους ασθενείς με στεφανιαία νόσο 
και στην ομάδα ελέγχου των υγιών ατόμων. Αποτελέσμα-
τα: Η παρουσία βαθέων περιοδοντικών θυλάκων [OR=0.522, 
95% CI=0.286-0.715, p=0.034] και ο μη τακτικός εξαμηνιαίος 
οδοντιατρικός έλεγχος [OR=2.386, 95% CI=1.400-4.065, 
p=0.001] συσχετίζονταν με την παρουσία στεφανιαίας νόσου, 
ενώ η κλινική απώλεια πρόσφυσης και η αιμορραγία κατά 
την ανίχνευση της ουλοδοντικής σχισμής ή του θυλάκου δεν 
συσχετίζονταν με την παρουσία στεφανιαίας νόσου μετά την 
προσαρμογή για το κάπνισμα. Συμπεράσματα: Το βάθος 
των περιοδοντικών θυλάκων και ο μη τακτικός εξαμηνιαίος 
οδοντιατρικός έλεγχος διέφερε σε στατιστικά σημαντικό βαθμό 
μεταξύ των ασθενών με στεφανιαία νόσο σε σχέση με άτομα 
χωρίς ιστορικό στεφανιαίας νόσου. Αχ Ιατρ 2015; 34:24-37.
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Εισαγωγή

Η αθηροσκλήρυνση αποτελεί την κύρια αιτία πρό-
ωρου θανάτου παγκοσμίως. Ιδιαίτερα η αθηροσκλή-
ρυνση των στεφανιαίων αγγείων είναι η κυριότερη 
αιτία της Στεφανιαίας Νόσου (ΣΝ) ενώ η ρήξη της 
αθηροσκληρυντικής πλάκας μαζί με την υποκείμενη 
θρόμβωση των στεφανιαίων αγγείων θεωρούνται ως 

η κύρια αιτία του εμφράγματος του μυοκαρδίου.1

Η ΣΝ θεωρείται πολυπαραγοντική και στην αι-
τιολογία της συμμετέχουν κυρίως περιβαλλοντικοί 
και γενετικοί παράγοντες.2 Μεταξύ αυτών οι σημα-
ντικότεροι είναι το φύλο και ιδιαίτερα οι άρρενες, η 
ηλικία, ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ), η εκσεσημα-
σμένη παχυσαρκία, η αυξημένη αρτηριακή πίεση, ο 
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Gram-αρνητικά αναερόβια βακτηρίδια μπορούσε να 
αυξήσει το φορτίο των ενδοτοξινών.

Οι λιποπολυσακχαρίτες είναι γνωστό ότι εκκινούν 
και επιδεινώνουν την αθηροσκλήρυνση. Περιοδοντικά 
παθογόνα όπως είναι τα στελέχη Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia και Prevotella intermedia, έχουν 
ταυτοποιηθεί στις αθηροσκληρυντικές πλάκες.18,19

Μια πιθανή ερμηνεία της συσχέτισης μεταξύ της 
ΠΝ και της ΣΝ θα μπορούσε να βασισθεί στο γεγονός 
ότι και τα δύο νοσήματα έχουν κοινούς παράγοντες 
κινδύνου όπως είναι το κάπνισμα και ο ΣΔ20. Επι-
πλέον, η παθογένεση και των δύο νοσημάτων είναι 
παρόμοια καθώς και στις δύο νόσους έχουν ανευρεθεί 
αυξημένα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (C-
RP) και της fibrinogenin στο πλάσμα12, ενώ γενετικοί 
παράγοντες φαίνεται να συμμετέχουν στις βιολογικές 
διεργασίες και των δύο νοσημάτων21, ωστόσο αυτό 
δεν έχει αποδειχθεί.

Σε αντίθεση με τις ανωτέρω παρατηρήσεις, ένας 
περιορισμένος αριθμός αναφορών, κυρίως προοπτι-
κών, δεν έχει επιβεβαιώσει την παρουσία σημαντικών 
συσχετίσεων μεταξύ των δύο νοσημάτων22-25. Πρέπει 
να επισημανθεί ότι οι μελέτες αυτού του πεδίου εμ-
φανίζουν διαφορές στον σχεδιασμό και στις μεθόδους 
καταγραφής της κατάστασης υγείας των περιοδοντικών 
ιστών καθώς και στις μεθόδους συλλογής πληροφο-
ριών σχετικά με την υπό διερεύνηση ΣΝ και έχουν 
οδηγήσει σε αντικρουόμενα αποτελέσματα.

Ο σκοπός της παρούσας αναδρομικής μελέτης 
ασθενών-μαρτύρων ήταν η εκτίμηση της κατάστα-
σης των περιοδοντικών ιστών, μέσω δεικτών όπως 
η παρουσία ή όχι φλεγμονής των ούλων, το βάθος 
των περιοδοντικών θυλάκων, η κλινική απώλεια 
πρόσφυσης και η παρουσία ή απουσία αιμορραγίας 
κατά την ανίχνευση της ουλοδοντικής σχισμής ή του 
θυλάκου, σε ομάδα ασθενών με ΣΝ τεκμηριωμένη 
από τη διενέργεια στεφανιαίας αγγειογραφίας και η 
σύγκρισή τους με ομάδα ελέγχου, δηλαδή ατόμων 
χωρίς ιστορικό ΣΝ.

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Υλικό μελέτης

Η παρούσα μελέτη ήταν αναδρομική μελέτη ασθε-

μεταβολισμός των λιπιδίων3,4, η δίαιτα, το κοινωνι-
κο-οικονομικό επίπεδο, το κάπνισμα και η έλλειψη 
σωματικής άσκησης.4

Παρ’ όλα αυτά, οι ανωτέρω παράγοντες δεν ερ-
μηνεύουν όλες τις περιπτώσεις εμφάνισης της ΣΝ.5 
Πρόσφατες μελέτες υποδηλώνουν έναν ρόλο-κλειδί 
για τη φλεγμονή ως παράγοντα που εμπλέκεται σε 
όλες τις φάσεις της αθηροσκλήρυνσης, από τον αρχικό 
σχηματισμό των πλακών στην εξέλιξη και στη ρήξη 
τους που οδηγούν σε κλινικές επιπτώσεις όπως είναι 
η ασταθής στηθάγχη, το οξύ έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου και ο αιφνίδιος θάνατος.1,6 Χρόνιες φλεγμονές 
έχουν επίσης συνδεθεί με την αθηροσκλήρυνση, τη 
ΣΝ καθώς και με την πυροδότηση οξέων στεφανιαίων 
επεισοδίων.7

Το ενδιαφέρον έχει κυρίως επικεντρωθεί στον 
πιθανό ρόλο των χρόνιων φλεγμονωδών νοσημάτων 
της στοματικής κοιλότητας στην αθηρογένεση και 
τη ΣΝ. Μελέτες έχουν καταγράψει συσχετίσεις με-
ταξύ στοματικών φλεγμονών και εμφράγματος του 
μυοκαρδίου σε άρρενες ακόμη και μετά τον έλεγχο 
για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες8, ενώ έχουν 
ανευρεθεί και συσχετίσεις μεταξύ της περιοδοντικής 
νόσου (ΠΝ) και της παρουσίας υψηλών επιπέδων βιο
δεικτών χρόνιας φλεγμονής στο πλάσμα.9 Με βάση 
τα ανωτέρω ευρήματα έχει θεωρηθεί πιθανός ο ρόλος 
της ΠΝ στην αιτιολογία της ΣΝ.10 Προηγούμενες 
επιδημιολογικές μελέτες, κυρίως μελέτες κοορτής και 
μελέτες ασθενών-μαρτύρων έχουν επισημάνει σημαν
τικές συσχετίσεις μεταξύ των δύο νοσημάτων11-13 οι 
οποίες αποδόθηκαν στα περιοδοντικά παθογόνα ή στα 
προϊόντα τους που επιδρούν στα ενδοθηλιακά κύτ-
ταρα του αγγειακού τοιχώματος λόγω βακτηριαιμίας 
ή έμμεσα λόγω των προϊόντων της φλεγμονώδους 
αντίδρασης τα οποία συμμετέχουν στην παθογένεση 
της ΣΝ.14 Έχει επίσης καταγραφεί ότι μετά την εφαρ-
μογή περιοδοντικής θεραπείας επέρχεται ελάττωση 
στα επίπεδα των βιοδεικτών της χρόνιας φλεγμονής 
και των λιποπρωτεϊνών στο πλάσμα.15,16

O Beck και συν.17 παρουσίασαν μια υπόθεση 
που υποδηλώνει ότι μια υποκείμενη φλεγμονώδης 
απόκριση θα μπορούσε να οδηγήσει ένα άτομο σε 
υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη ΠΝ και αθηροσκλή-
ρυνσης. Στην ίδια μελέτη τονίσθηκε ότι η εξέλιξη 
των περιοδοντικών λοιμώξεων που οφείλεται στα 
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νών-μαρτύρων και το δείγμα και των δύο ομάδων 
επιλέχθηκε από τους ασθενείς ενός ιδιωτικού οδον
τιατρείου και ενός ιδιωτικού ιατρείου. Η ομάδα των 
ασθενών και των μαρτύρων υποβλήθηκε σε ενδο-
στοματική κλινική εξέταση και συμπλήρωσε ένα 
ερωτηματολόγιο με επιδημιολογικές παραμέτρους και 
πληροφορίες σχετικά με το ιατρικό και οδοντιατρικό 
ιστορικό των συμμετεχόντων. 

Η παρούσα μελέτη πραγματοποιήθηκε μεταξύ 
Μαΐου και Νοεμβρίου 2014.

Κριτήρια επιλογής

Τα κριτήρια επιλογής του δείγματος τόσο των 
ασθενών όσο και των μαρτύρων συμπεριελάμβαναν 
άτομα ηλικίας 45 έως 75 ετών με έναν ελάχιστο αριθμό 
20 υπαρχόντων δοντιών καθώς μεγαλύτερος αριθμός 
απολεσθέντων δοντιών θα μπορούσε να οδηγήσει 
σε υπερ- ή υποεκτίμηση των δεικτών εκτίμησης της 
κατάστασης υγείας των περιοδοντικών ιστών και των 
πιθανών σχέσεών τους με το υπό διερεύνηση νόσημα, 
δηλαδή τη ΣΝ στη συγκεκριμένη περίπτωση.

Επιπλέον, προκειμένου να συμπεριληφθεί στη με-
λέτη κάποιο άτομο, είτε ως ασθενής είτε ως μάρτυρας 
θα έπρεπε να μην έχει υποβληθεί σε οποιουδήποτε 
είδους περιοδοντική θεραπεία, όπως αποτρύγωση, 
ριζική απόξεση, κ.ά. τους προηγούμενους 6 μήνες ή 
να βρισκόταν υπό φαρμακευτική αγωγή με συστη-
ματική αντιβίωση ή αντιφλεγμονώδη αγωγή ή αγωγή 
με κορτικοστεροειδή τις προηγούμενες 6 εβδομάδες.

Επίσης εξαιρέθηκαν ασθενείς με χρόνια συστη-
ματικά νοσήματα που επηρεάζουν την υγεία των 
περιοδοντικών ιστών όπως είναι ο ΣΔ, η ρευματοειδής 
αρθρίτιδα, κακοήθη νεοπλάσματα και οξείες λοιμώ-
δεις καταστάσεις καθώς και ασθενείς που λάμβαναν 
θεραπευτική αγωγή για τα ανωτέρω συστηματικά 
νοσήματα. Τα κριτήρια αυτά καθορίσθηκαν λόγω των 
πιθανών επιδράσεών τους στους ιστούς της στοματι-
κής κοιλότητας.26

Η επιλογή της ομάδας των ασθενών περιελάμβανε 
άτομα στα οποία τέθηκε η διάγνωση της ΣΝ μετά από 
αποδεδειγμένη διενέργεια στεφανιαίας αγγειογραφίας 
στην οποία ανευρέθηκε σημαντική στένωση των στε-
φανιαίων αγγείων και την αποτελούσαν 144 άτομα.

Η επιλογή της ομάδας των μαρτύρων πραγματο
ποιήθηκε από το φιλικό και συναδελφικό περιβάλλον 

των ατόμων που συγκροτούσαν την ομάδα των ασθε-
νών σε μια προσπάθεια κατά το δυνατόν εξομοίωσης 
των πιθανών συγχυτικών παραγόντων όπως η επίδραση 
του κοινωνικο-οικονομικού επιπέδου. Ο έλεγχος της 
επίδρασης των πιθανών συγχυτικών παραγόντων 
πραγματοποιήθηκε και κατά τη στατιστική ανάλυση 
των αποτελεσμάτων δεδομένου ότι δεν εφαρμόστηκε 
κατά την επιλογή των μαρτύρων η τεχνική επιλογής 
τους με σταθερό πηλίκο ασθενών: μαρτύρων, δηλαδή 
1 ασθενής/1 μάρτυρας, ή 1 ασθενής/2 μάρτυρες, κ.ο.κ. 
Η ομάδα των μαρτύρων συμπεριελάμβανε 162 άτομα 
χωρίς ιστορικό ΣΝ.

Κλινική εξέταση

Η ενδοστοματική κλινική εξέταση των ατόμων 
που συμμετείχαν στην παρούσα μελέτη πραγματο-
ποιήθηκε στα αναφερόμενα ιδιωτικά ιατρεία με τη 
χρήση οδοντιατρικού περιοδοντικού ανιχνευτήρα, 
οδοντιατρικού κατόπτρου και φωτισμού προερχόμενου 
από ψηφιακό φακό.

Η εξέταση πραγματοποιήθηκε από έναν οδοντίατρο 
εκπαιδευμένο στην παθολογία των περιοδοντικών 
ιστών. Η εκτίμηση των δεικτών της κατάστασης 
των περιοδοντικών ιστών στην ομάδα των ασθενών 
πραγματοποιήθηκε μετά από χρονικό διάστημα μεγα-
λύτερο των 3 μηνών από τη διενέργεια της στεφανιαίας 
αγγειογραφίας.

Οι κλινικές μετρήσεις αφορούσαν στις εξής πα-
ραμέτρους:

α. σε κάθε υπάρχων δόντι έγινε εκτίμηση του ουλι-
κού δείκτη (GI) με τη χρήση οδοντικής περιοδοντικής 
μήλης William’s PCP 12 Probe (PCP 10-SE, Hu-Friedy 
Mfg.Co.Inc., Chicago, IL, USA) σε έξι επιφάνειες 
κάθε εξεταζομένου δοντιού (άπω-παρειακή, παρειακή, 
εγγύς-παρειακή, άπω-υπερώια/γλωσσική, υπερώια/ 
γλωσσική, εγγύς-υπερώια/γλωσσική) με εξαίρεση 
τους τρίτους γομφίους και τις υπολειμματικές ρίζες. Η 
σοβαρότητα της ουλίτιδας κατηγοριοποιήθηκε ως εξής:

-	 τιμή 0: φυσιολογικοί ουλικοί ιστοί/ήπια φλεγμονή 
και οίδημα, μη σημαντική μεταβολή στο χρώμα, 
απουσία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση, που 
αντιστοιχούν στις τιμές 0 και 1 κατά Löe, αντί-
στοιχα27

-	 τιμή 1: μέτρια φλεγμονώδης αντίδραση με πα-
ρουσία ερυθρότητας, οιδήματος, υαλώδης εμφά-
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Ερωτηματολόγιο

Πριν την ενδοστοματική κλινική εξέταση όλοι οι 
συμμετέχοντες, ασθενείς και μάρτυρες συμπλήρωσαν 
ένα ερωτηματολόγιο που περιελάμβανε μεταβλητές, 
όπως το φύλο, ηλικία, καπνιστική κατάσταση (ενεργοί-
πρώην καπνιστές/μη καπνιστές), κοινωνικο-οικονομικό 
επίπεδο, μορφωτικό επίπεδο και άλλες παραμέτρους 
σχετικά με το ιατρικό και οδοντιατρικό τους ιστορικό, 
άλλες χρόνιες συστηματικές νόσους και αναφορά σε 
πιθανή φαρμακευτική αγωγή.

Στις περιπτώσεις όπου οι συμμετέχοντες δεν μπο-
ρούσαν να θυμηθούν λεπτομέρειες από το ιατρικό τους 
ιστορικό σχετικές με τις εξεταζόμενες παραμέτρους, 
οι επιπρόσθετες πληροφορίες συμπληρώθηκαν από 
τον ατομικό ιατρικό τους φάκελο.

Δεοντολογικοί παράγοντες

Η παρούσα αναδρομική μελέτη στηρίχθηκε στην 
κλινική εξέταση ασθενών και μαρτύρων και στη 
χρήση ατομικού ερωτηματολογίου. Ο σχεδιασμός και 
η διεξαγωγή μελετών που στηρίζονται σε ερωτημα-
τολόγια δεν απαιτεί την έγκριση ή συγκατάθεση από 
φορείς όπως το Υπουργείο Υγείας, κ.ά. Η διενέργεια 
πειραματικών, κλινικών μελετών, μελετών παρέμ-
βασης και Εθνικών μελετών στις οποίες απαιτείται 
η συνεργασία πολλών διαφορετικών φορέων απαιτεί 
την έγκριση, συγκατάθεση, σύνταξη και τήρηση 
ερευνητικού πρωτόκολλου στο οποίο αναφέρονται 
ηθικές-δεοντολογικές αρχές (ethical consideration).

Οι συμμετέχοντες στην παρούσα μελέτη ενημε-
ρώθηκαν για το σκοπό και τη σημασία εκτέλεσής 
της και συμπεριελήφθησαν σε αυτή μετά τη συγκα-
τάθεσή τους.

Στατιστική ανάλυση

Για κάθε συμμετέχοντα ασθενή και μάρτυρα κα-
ταγράφηκαν οι χειρότερες τιμές των εξεταζόμενων 
περιοδοντικών παραμέτρων GI, PPD, CAL και BOP 
στις αναφερθείσες έξι οδοντικές επιφάνειες και κα-
τηγοριοποιήθηκαν ως διχοτόμες μεταβλητές.

Συγκεκριμένα, η παρουσία φυσιολογικών ουλικών 
ιστών και ήπιας φλεγμονής αυτών κωδικοποιήθηκε ως 
0 (τιμές 0 και 1 κατά Löe)27, ενώ η παρουσία μέτριας 
και σοβαρής φλεγμονής των ούλων, ως 1 (τιμές 2 και 
3 κατά Löe)27. Η παρουσία μέτριων περιοδοντικών 

νιση και αιμορραγία κατά την ανίχνευση/σοβαρή 
φλεγμονώδης αντίδραση με παρουσία σημαντικής 
ερυθρότητας, οιδήματος, εξέλκωσης και τάση για 
αυτόματη αιμορραγία, που αντιστοιχούν στις τιμές 
2 και 3, αντίστοιχα, κατά Löe.27

β. με τη χρήση της ίδιας περιοδοντικής μήλης και 
στις αναφερόμενες επιφάνειες έγινε ανίχνευση του 
βάθους της ουλοδοντικής σχισμής ή του περιοδον
τικού θυλάκου (PPD) και η παρουσία αυτού κατηγο-
ριοποιήθηκε ως εξής:

-	 τιμή 0: μέτριοι περιοδοντικοί θύλακοι, 4,0-6,0 
χιλιοστά

-	 τιμή 1: προχωρημένοι περιοδοντικοί θύλακοι, >6,0 
χιλιοστά28

γ. με την ίδια διαδικασία εκτιμήθηκε η κλινική 
απώλεια πρόσφυσης (CAL), δηλαδή η απόσταση σε 
χιλιοστά από την αδαμαντινο-οστεϊνική ένωση έως 
το βαθύτερο σημείο της ουλοδοντικής σχισμής ή 
του περιοδοντικού θυλάκου, ενώ η σοβαρότητά της 
κατηγοριοποιήθηκε ως εξής:

-	 τιμή 0: ελαφρά κλινική απώλεια πρόσφυσης, 1,0-
2,0 χιλιοστά

-	 τιμή 1: μέτρια/σοβαρή κλινική απώλεια πρόσφυσης, 
≥3,0 χιλιοστά29

δ. τέλος παρόμοια εκτιμήθηκε η παρουσία ή απου-
σία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση της ουλοδοντικής 
σχισμής ή του περιοδοντικού θυλάκου (ΒΟΡ) με τη 
χρήση της ίδιας περιοδοντικής μήλης η οποία κατη-
γοριοποιήθηκε ως εξής:

-	 τιμή 0: απουσία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση
-	 τιμή 1: παρουσία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση.

Η καταγραφή του βάθους των θυλάκων ή της 
ουλοδοντικής σχισμής και της κλινικής απώλειας 
πρόσφυσης πραγματοποιήθηκε με στρογγυλοποίηση 
στο πλησιέστερο ακέραιο χιλιοστό. Για παράδειγμα 
η ανεύρεση θυλάκου 4,2 χιλιοστά καταγράφηκε ως 
4,0 χιλιοστά, ενώ θύλακος βάθους 4,5 χιλιοστά κα-
ταγράφηκε ως 5,0 χιλιοστά.

Παρόμοια ήταν η μεθοδολογία της καταγραφής 
της κλινικής απώλειας πρόσφυσης.

Στις περιπτώσεις που η αδαμαντινο-οστεϊνική 
ένωση ήταν καλυμμένη με τρυγιακές εναποθέσεις ή 
με προσθετική αποκατάσταση ή ήταν κατεστραμμένη 
από οδοντική τερηδόνα ή απώλεια λόγω διάβρωσης 
ή αποτριβής, η θέση της εκτιμήθηκε με βάση αυτή 
των παρακείμενων δοντιών.
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θυλάκων (4,0-6,0 χιλιοστά)28 κωδικοποιήθηκε ως 
0, ενώ η παρουσία προχωρημένων περιοδοντικών 
θυλάκων (>6,0 χιλιοστά)28 κωδικοποιήθηκε ως 1.

Παρόμοια κωδικοποιήθηκε η κλινική απώλεια 
πρόσφυσης, δηλαδή η ελαφρά (1,0-2,0 χιλιοστά)29 ως 
0 και η μέτρια/σοβαρή (≥3,0 χιλιοστά)29 ως 1, ενώ η 
απουσία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση ως 0 και 
η παρουσία της ως 1.

Οι ενεργοί και οι πρώην καπνιστές κωδικοποι-
ήθηκαν ως 1 ενώ οι μη καπνιστές ως 0, το υψηλό 
κοινωνικο-οικονομικό και μορφωτικό επίπεδο κω-
δικοποιήθηκαν ως 1 ενώ το χαμηλό ως 0. Υψηλού 
κοινωνικο-οικονομικού επιπέδου συμμετέχοντες θεω-
ρήθηκαν αυτοί με μηνιαίο εισόδημα ίσο ή μεγαλύτερο 
από 1.000 €, ενώ ως χαμηλού εκείνοι με λιγότερο 
εισόδημα από 1.000 €/μηνιαίως. Επίσης, υψηλού 
μορφωτικού επιπέδου θεωρήθηκαν συμμετέχοντες 
απόφοιτοι πανεπιστημιακής ή τεχνολογικής εκπαί-
δευσης, ενώ ως χαμηλού οι συμμετέχοντες απόφοιτοι 
σχολικής ή μη, εκπαίδευσης. Οι άρρενες συμμετέ-
χοντες κωδικοποιήθηκαν ως 1 και τα θήλεα ως 0. Η 
ηλικιακή κατανομή του δείγματος έγινε σε 3 ομάδες 
με κωδικοποίηση, 0, 1, 2 και 3 για τις ομάδες 45-49, 
50-59, 60-69 και 70+ ετών, αντίστοιχα. Η παρουσία 
τακτικού εξαμηνιαίου οδοντιατρικού ελέγχου (≥2 
φορές/ετησίως) κωδικοποιήθηκε ως 1 ενώ η απουσία 
αυτού (<2 φορές/ετησίως ή σπανιότερα) ως 0.

Η στατιστική ανάλυση των παραμέτρων του ερω-
τηματολογίου και των εκτιμήσεων της ενδοστομα-
τικής κλινικής εξέτασης πραγματοποιήθηκε με το 
μοντέλο της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 
για να αναγνωρισθούν ποιες από τις εξεταζόμενες 
μεταβλητές σχετίζονται καλύτερα με το ιστορικό ή 
όχι ύπαρξης ΣΝ.

Αρχικά εφαρμόσθηκε η μονοπαραγοντική ανάλυση 
με τη χρήση της στατιστικής δοκιμασίας ‘Χ-τετρά
γωνο’ για τη διερεύνηση της σχέσης μεταξύ κάθε 
μιας των εξεταζομένων ανεξάρτητων μεταβλητών 
ξεχωριστά και της σχέσης αυτών με το ιστορικό ή 
όχι ύπαρξης ΣΝ. 

Επίσης, εκτιμήθηκαν ο μη προσαρμοσμένος σχετι-
κός κίνδυνος (unadjusted Odds Ratio’s) για κάθε μια 
από τις εξεταζόμενες παραμέτρους και το αντίστοιχο 
95% διάστημα εμπιστοσύνης (Confidence Interval, 
95% CI) για αυτές.

Κατόπιν, το κριτήριο για τις ανεξάρτητες μετα-
βλητές προκειμένου να εισαχθούν στο μοντέλο της 
πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης με βάση τις 
οδηγίες των κατασκευαστών καθορίσθηκε στο επίπεδο 
0,50. Για το σκοπό αυτό χρησιμοποιήθηκε διαδικασία 
δύο βημάτων.

Αρχικά χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος Εnter, όπου 
εισάγονται στο μοντέλο μόνο οι μεταβλητές που 
ικανοποιούσαν το ανωτέρω αναφερόμενο κριτήριο, 
διαδικασία που παρέχει τη δυνατότητα εκτίμησης του 
προσαρμοσμένου σχετικού κινδύνου (adjusted Odds 
Ratio’s) καθώς και το 95% CI για τις εξεταζόμενες 
μεταβλητές.

Ακολούθως εφαρμόσθηκε η μέθοδος της βηματικής 
παλινδρόμησης (Βackward) για να εκτιμηθούν ποιες 
τελικές μεταβλητές θα μπορούσαν να σχετισθούν με 
το ιστορικό ή όχι της ΣΝ.

Για τις μεταβλητές με υψηλό επίπεδο στατιστικής 
σημαντικότητας καθώς και για εκείνες με μεγαλύτερο 
της μονάδας Odds Ratio και 95% CI εφαρμόσθηκε 
η μέθοδος ελέγχου των πιθανών συγχυτικών παρα
γόντων Cohran’s και Mantel-Haenszel. Παρά το 
γεγονός ότι έγινε προσπάθεια ελέγχου των πιθανών 
συγχυτικών παραγόντων κατά τη διαμόρφωση του 
δείγματος των μαρτύρων, εφαρμόσθηκε η ανωτέρω 
μέθοδος για τον έλεγχο πιθανών και άγνωστων συγ-
χυτικών παραγόντων. Ο έλεγχός τους επιβάλλεται 
διότι θα μπορούσαν να οδηγήσουν σε πλασματικές 
δευτερογενείς συσχετίσεις.

Η ανάλυση των στοιχείων πραγματοποιήθηκε 
με τη χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS, ver.17 
(SPSS Inc, Chicago, IL, USA). Τιμή p μικρότερη από 
5% (p <0,05) θεωρήθηκε ως στατιστικά σημαντική. 

Αποτελέσματα

Ο μέσος όρος ηλικίας των συμμετεχόντων, ασθενών 
και μαρτύρων ήταν 62,3 έτη.

Καπνιστές και πρώην καπνιστές ήταν 164 άτομα 
από τους οποίους 90 ήταν άνδρες και 74 ήταν γυναίκες, 
ενώ από αυτούς 96 είχαν ιστορικό ΣΝ. Από τους μη 
καπνιστές 48 άτομα εμφάνισαν ΣΝ.

Ένα τυχαίο δείγμα 30 ασθενών και 30 μαρτύρων 
(20%) επανεξετάσθηκαν από τον ίδιο οδοντίατρο 
μετά πάροδο 3 εβδομάδων και για χρονικό διάστημα 
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2 εβδομάδων με σκοπό την καταγραφή της πιθανής 
διακύμανσης των εξεταζομένων περιοδοντικών πα-
ραμέτρων μεταξύ 1ης και 2ης ενδοστοματικής κλινικής 
εξέτασης. Μεταξύ αυτών των εξετάσεων δεν παρα-
τηρήθηκαν διαφορές (Kappa Index=0.98), ενώ για το 
συγκεκριμένο αυτό διάστημα δεν δόθηκαν οδηγίες 
στοματικής υγιεινής και στις δύο εξεταζόμενες ομάδες.

Στον πίνακα 1 απεικονίζεται η μονοπαραγοντική 
ανάλυση της ομάδας των ασθενών και των μαρτύρων 

ως προς κάθε ανεξάρτητη εξεταζόμενη μεταβλητή. 
Στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις καταγράφηκαν 
μεταξύ του κοινωνικο-οικονομικού και μορφωτικού 
επιπέδου, του καπνίσματος, της συχνότητας του 
οδοντιατρικού ελέγχου και όλων των εξεταζόμενων 
δεικτών της εκτίμησης της κατάστασης των περιο-
δοντικών ιστών και του ιστορικού της ΣΝ.

Στον πίνακα 2 καταγράφονται οι συσχετίσεις μετα-
ξύ των εξεταζόμενων μεταβλητών και του ιστορικού 

Πίνακας 1. Μονοπαραγοντική ανάλυση της ομάδας των ασθενών και των μαρτύρων ως προς κάθε ανεξάρτητη εξετα-
ζόμενη μεταβλητή
Μεταβλητές Ασθενείς

(αριθ) (%)
Μάρτυρες 
(αριθ) (%)

p-value Odds
Ratio
(OR)

95%
Confidence

Interval (CI)
Φύλο:	 Άρρενες 
	 Θήλεα

100 (69.4)
44 (30.6)

110 (67.9)
52 (32.1) 0.772 1.074 0.66-1.74

Ηλικία (έτη):	45-49
	 50-59
	 60-69
	 70+ 

17 (11.8)
48 (33.3)
53 (36.8)
26 (18.1) 

24 (14.8)
51 (31.5)
55 (34.0)
32 (19.8) 

0.828 ___ ___ 

Κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο:
	 Χαμηλό
	 Υψηλό 

66 (45.8)
78 (54.2) 

98 (60.5)
64 (39.5) 0.010* 0.553 0.35-0.87

Μορφωτικό επίπεδο:
	 Χαμηλό
	 Υψηλό 

49 (34.0)
95 (66.0)

89 (54.9)
73 (45.1) 0.000* 0.423 0.27-0.67

Κάπνισμα:	 Όχι 
	 Ναι 

48 (33.3)
96 (66.7)

94 (58.0)
68 (42.0) 0.000* 0.362 0.23-0.58

Έλεγχος δοντιών:
	 <2 φορές-καθόλου/έτος
	 ≥2 φορές/έτος

87 (60.4)
57 (39.6)

77 (47.5)
85 (52.5) 0.024* 1.685 1.07-2.66

Ουλικός δείκτης (GI)
	 Φυσιολογ./Ήπια φλεγμονή
	 Μέτρια/Σοβαρή φλεγμονή

51 (35.4) 
93 (64.6)

90 (55.6)
72 (44.4) 0.000* 0.439 0.28-0.70

Περιοδοντικοί θύλακοι:
	 Βάθος 4-6 χιλιοστά
	 Βάθος ≥6 χιλιοστά 

43 (29.9)
101 (70.1)

78 (48.1)
84 (51.9) 0.001* 0.458 0.29-0.74

Κλιν. απώλεια πρόσφυσης: 
	 Ελαφρά 1-2 χιλιοστά
	 Σοβαρή ≥3 χιλιοστά

36 (25.0)
108 (75.0)

70 (43.2)
92 (56.8) 0.001* 0.438 0.27-0.71

Αιμορραγία σε ανίχνευση:
	 Όχι 
	 Ναι 

31 (21.5)
113 (78.5)

73 (45.1)
89 (54.9) 0.000*  0.334 0.20-0.55

* p-value: στατιστικά σημαντική
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της ΣΝ μετά την εφαρμογή της εισαγωγικής μεθόδου 
του μοντέλου της πολλαπλής λογιστικής παλινδρό-
μησης (Enter method).

Στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις καταγράφηκαν 
μεταξύ της παρουσίας αιμορραγίας κατά την ανίχνευση 
της ουλοδοντικής σχισμής ή του θυλάκου, της παρου-
σίας βαθέων περιοδοντικών θυλάκων, του μη τακτικού 
οδοντιατρικού ελέγχου και του καπνίσματος με την 
παρουσία ιστορικού ΣΝ. Το αρνητικό πρόσημο στην 
παράμετρο του μη τακτικού οδοντιατρικού ελέγχου 
υποδηλώνει ότι κάθε μονάδα αύξησης σε αυτήν τη 
μεταβλητή ελαττώνει τον κίνδυνο για εμφάνιση ΣΝ. 
Δηλαδή, όταν εφαρμόζεται τακτικός οδοντιατρικός 
έλεγχος ετησίως (≥2 φορές) ελαττώνεται ο κίνδυνος 
εμφάνισης ΣΝ. Παρόμοια ερμηνεία αποδίδεται στην 
επίδραση του μορφωτικού επιπέδου. Προκειμένου για 
τις στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις, όπως έχουν 
καταγραφεί για την παρουσία βαθέων περιοδοντικών 
θυλάκων και της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση της 
ουλοδοντικής σχισμής ή των περιοδοντικών θυλάκων, 
υποδηλώνεται ότι για κάθε αύξηση κατά μια μονάδα 
κάθε μιας από αυτές τις μεταβλητές, τόσο αυξάνεται 
ο κίνδυνος για εμφάνιση ΣΝ.

Στον πίνακα 3 έχει εκτιμηθεί ο δείκτης Odds Ratio 
και το 95% CI των εξεταζόμενων παραμέτρων τόσο 
της μονοπαραγοντικής ανάλυσης όσο και μετά την 
εφαρμογή του μοντέλου της πολλαπλής λογιστικής 
παλινδρόμησης (μη προσαρμοσμένες και προσαρμο-

σμένες εκτιμήσεις, αντίστοιχα).
Στον πίνακα 4 καταγράφονται τα αποτελέσματα 

της τελικής βηματικής μεθόδου του μοντέλου της 
πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης (Βackward 
method) με τις παραμέτρους εκείνες που προέκυψαν 
να ταιριάζουν καλύτερα με το εξεταζόμενο νόσημα. 
Είναι εμφανές ότι η παρουσία βαθέων περιοδοντικών 
θυλάκων, η παρουσία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση 
και ο μη τακτικός οδοντιατρικός έλεγχος σχετίζονταν 
σε στατιστικά σημαντικό βαθμό με το ιστορικό ΣΝ.

Στατιστικά σημαντικές διαφορές καταγράφηκαν 
για το κάπνισμα, που αποτελεί αποδεδειγμένο πα-
ράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση της νόσου ενώ 
οριακή ήταν η καταγραφή του μορφωτικού επιπέδου 
που σαφώς αντανακλά τη φτωχή στοματική υγιεινή 
και συνεπώς την παρουσία κλινικών σημείων της ΠΝ 
όπως είναι τα ανωτέρω αναφερόμενα.

Παρά την προσπάθεια ελέγχου των γνωστών συγ-
χυτικών παραγόντων που θα μπορούσαν να οδηγήσουν 
σε πλασματικές δευτερογενείς συσχετίσεις κατά την 
επιλογή των δύο ομάδων, ασθενών και μαρτύρων, δεν 
προέκυψε κατά την τελική εφαρμογή του μοντέλου 
της λογιστικής παλινδρόμησης η πιθανή παρουσία 
τους να συσχετίζεται με το ιστορικό ΣΝ. Αυτοί οι 
παράγοντες είναι το φύλο, η ηλικία, και το κοινωνικο-
οικονομικό επίπεδο.

Επιπλέον, πραγματοποιήθηκε έλεγχος για την 
επίδραση πιθανών συγχυτικών παραγόντων και κατά 

Πίνακας 2. Απεικόνιση των συσχετίσεων μεταξύ των εξεταζόμενων μεταβλητών και της εμφάνισης ΣΝ μετά την εφαρ-
μογή της εισαγωγικής μεθόδου του μοντέλου της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης (Enter-βήμα 1)

Μεταβλητές Sig. Exp(B)
95% C.I. for EXP (B)

Lower Upper
Βήμα 1a Φύλο 0.942 0.979 0.551 1.740

Ηλικία 0.174 0.810 0.598 1.097
Κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο 0.204 1.424 0.825 2.458
Μορφωτικό επίπεδο 0.138 1.639 1.851 1.325
Κάπνισμα 0.006 0.471 0.280 0.811
Έλεγχος δοντιών 0.003 2.314 1.350  4.000 
Ουλικός δείκτης 0.097 0.623 0.362 1.092
Περιοδοντικοί θύλακοι 0.022 0.480 0.261 0.902
Κλινική απώλεια πρόσφυσης 0.468 0.793 0.432 1.471
Αιμορραγία σε ανίχνευση 0.004 0.379 0.202 0.724
Σταθερά 0.000 0.182
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Πίνακας 3. Απεικόνιση του μη-προσαρμοσμένου (unadjusted) και προσαρμοσμένου (adjusted) σχετικού κινδύνου (Odds 
Ratio’s) και του 95% διαστήματος εμπιστοσύνης (Confidence Interval, 95% CI) μετά την εφαρμογή των μοντέλων της 
μονοπαραγοντικής ανάλυσης και της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης
Μεταβλητές Odds 

Ratio (OR) 
(un)

95% 
Confidence Interval

(CI) (unadjusted)

Odds
Ratio (OR)

(ad) 

95% 
Confidence Interval

(CI) (adjusted) 
Φύλο:	 Θήλεα
	 Άρρενες

1.074
1

 0.66-1.74 0.979
1

0.55-1.74

Ηλικία (έτη):	45-49
	 50-59
	 60-69
	 70+ 

___ ___ 0.810 0.60-1.10

Κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο:
	 Χαμηλό
	 Υψηλό 

0.553 
1

0.35-0.87 1.424
1

0.83-2.46

Μορφωτικό επίπεδο:
	 Χαμηλό
	 Υψηλό 

0.423
1 

0.27-0.67 1.639
1

1.85-3.13

Κάπνισμα:	 Όχι 
	 Ναι 

0.362
1 

0.23-0.58 0.471
1

0.28-0.81

Έλεγχος δοντιών:
	 <2φορές-καθόλου/έτος
	 ≥2 φορές/έτος

1.685
1 

1.07-2.66 2.314
1

1.35-4.00

Ουλικός δείκτης (GI)
	 Φυσιολογ/Ήπια φλεγμονή
	 Μέτρια/Σοβαρή Φλεγμονή

0.439
1

0.28-0.70 0.623
1

0.36-1.09

Περιοδοντικοί θύλακοι:
	 Βάθος 0-4 χιλιοστά
	 Βάθος ≥5 χιλιοστά 

0.458
1

0.29-0.74 0.48
1

0.26-0.90

Κλιν.απώλεια πρόσφυσης: 
	 Ελαφρά 0-5 χιλιοστά
	 Σοβαρή ≥6 χιλιοστά

0.438 
1 

0.27-0.71 0.793
1

0.43-1.47

Αιμορραγία σε ανίχνευση:
	 Όχι 
	 Ναι 

0.334
1

0.20-0.55 0.379
1

0.20-0.72

το στάδιο της στατιστικής ανάλυσης των στοιχείων 
με τη μέθοδο Cohran’s και Mantel-Haenszel. Όπως 
απεικονίζεται στον πίνακα 5, το κάπνισμα φαίνεται να 
αποτελεί συγχυτικό παράγοντα για τις ανευρεθείσες 
συσχετίσεις μεταξύ της παρουσίας αιμορραγίας κατά 
την ανίχνευση με το ιστορικό ΣΝ. 

Αντίθετα, το κάπνισμα δεν ανευρέθηκε να απο-
τελεί συγχυτικό παράγοντα για τη συσχέτιση μεταξύ 
του βάθους των περιοδοντικών θυλάκων και του 
ιστορικού ΣΝ.

Αυτή η παρατήρηση θα μπορούσε να υποδηλώσει 
ότι όσο αυξάνεται το βάθος των θυλάκων και η περι-
οδοντίτιδα εξελίσσεται σε σοβαρή, τόσο αυξάνεται 
και ο κίνδυνος για την εμφάνιση ΣΝ.

Επιχειρήθηκε ο έλεγχος και της παραμέτρου του 
μορφωτικού επιπέδου ως πιθανού συγχυτικού παρά-
γοντα (Πίνακας 5). Η εφαρμογή του μοντέλου έδειξε 
ότι για καμιά από τις εξεταζόμενες παραμέτρους 
εκτίμησης της ΠΝ δεν ήταν συγχυτικός παράγοντας. 
Θα μπορούσε να θεωρηθεί ως συμπαράγοντας που 
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μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ δεδο-
μένου ότι το χαμηλό μορφωτικό επίπεδο και συνεπώς 
η φτωχή στοματική υγιεινή οδηγούν σε περιοδοντική 
νόσο που εκφράζεται με υψηλές τιμές εκτίμησης των 
εξεταζόμενων μεταβλητών της.

Συζήτηση

Η παρούσα μελέτη εμφανίζει ορισμένους περιορι-
σμούς που πρέπει να ληφθούν υπόψη πριν επιχειρηθεί 
οποιαδήποτε προσπάθεια συγκριτικής αξιολόγησης με 
άλλες παρόμοιες μελέτες. Στις αναδρομικές μελέτες, 
όπως η παρούσα,η αξιοπιστία δεν είναι τόσο υψηλή 
καθώς η παρουσία σφαλμάτων ανάκλησης, σφαλμάτων 

των ερευνητών καθώς και τυχαίων σφαλμάτων και 
της επίδρασης γνωστών και άγνωστων συγχυτικών 
παραγόντων είναι πιθανά υψηλότερη. Η παρουσία 
συστηματικών σφαλμάτων επιδρά κυρίως στις προ-
οπτικές μελέτες, παρά στις αναδρομικές.

Επιπρόσθετα, τα αποτελέσματα της παρούσας 
μελέτης βασίζονταν σε πληροφορίες προερχόμενες 
από τους συμμετέχοντες σχετικά με το ιατρικό τους 
ιστορικό, με εξαίρεση το κριτήριο επιλογής τους που 
βασίσθηκε σε αντικειμενική παράμετρο.

Συνεπώς, οι απαντήσεις του ερωτηματολογίου είναι 
δυνατό να μην ήταν απόλυτα ακριβείς. Οι συμμετέ-
χοντες, δηλαδή, θα μπορούσαν να υπερεκτιμήσουν 
ή υποεκτιμήσουν πιθανά ιατρικά τους προβλήματα 
ή να μην απαντήσουν σε κάποια από αυτά. 

Παρά το γεγονός ότι το πρόβλημα αυτό της συλ-
λογής των στοιχείων θα μπορούσε να επιλυθεί με τη 
διασταύρωση στοιχείων από τον ιατρικό φάκελο κάθε 
συμμετέχοντα, αυτό θα μπορούσε να οδηγήσει σε 
περιορισμούς σχετικά με την εγκυρότητά τους κατά 
την ερμηνεία των αποτελεσμάτων. Επίσης πρέπει 
να επισημανθεί ότι παράμετροι όπως το ύψος του 
φατνιακού οστού ή άλλες κλινικές παράμετροι για 
την εκτίμηση της κατάστασης υγείας των περιοδο-
ντικών ιστών δεν χρησιμοποιήθηκαν. Τέτοιοι δείκτες 
εμφανίζουν μεγαλύτερη αξιοπιστία.

Στην παρούσα μελέτη ανευρέθηκε ότι παράμετροι 
της ΠΝ όπως η παρουσία βαθέων περιοδοντικών 
θυλάκων και ο μη τακτικός οδοντιατρικός έλεγχος 
ήταν περισσότερο συσχετιζόμενοι μεταξύ ατόμων 
με ιστορικό ΣΝ σε σχέση με υγιή άτομα.

Ο σκοπός της μελέτης ήταν ουσιαστικά η σύγκριση 

Πίνακας 4. Απεικόνιση της τελικής βηματικής μεθόδου του μοντέλου της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 
(backward method)

Μεταβλητές Sig. Exp(B)
95% C.I. for EXP (B)

Lower Upper
Βήμα 5a Μορφωτικό επίπεδο 0.054 1.828 0.990 3.378

Κάπνισμα 0.001 0.429 0.256 0.717
Έλεγχος δοντιών 0.001 2.386 1.400 4.065
Ουλικός δείκτης 0.072 0.619 0.368 1.042
Περιοδοντικοί θύλακοι 0.034 0.522 0.286 0.715
Αιμορραγία σε ανίχνευση 0.002 0.397 0.223 0.705
Σταθερά 0.000 0.172

Πίνακας 5. Εφαρμογή της μεθόδου Cohran’s και Mantel-
Haenszel για τον έλεγχο του καπνίσματος και του μορφω-
τικού επιπέδου ως συγχυτικού παράγοντα
Μεταβλητές OR 95% CI 
Περιοδοντικοί θύλακοι

Μη-καπνιστές
Καπνιστές

2.677
6.126

0.589-9.847
2.388-20.211

Αιμορραγία σε ανίχνευση
Μη-καπνιστές
Καπνιστές

2.577
2.497

0.787-8.442
1.013-8.116

Μεταβλητές OR 95% CI 
Περιοδοντικοί θύλακοι

Υψηλό μορφωτικό επίπεδο
Χαμηλό μορφωτικό επίπεδο 

2.511
21.723

1.338-7.107
2.608-167.192

Αιμορραγία σε ανίχνευση
Υψηλό μορφωτικό επίπεδο 
Χαμηλό μορφωτικό επίπεδο

3.410
13.732

1.765-10.819
1.402-107.105
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της ομάδας των πασχόντων από ΣΝ με την ομάδα των 
μαρτύρων ως προς ορισμένες παραμέτρους της ΠΝ. 
Η ομάδα ελέγχου, δηλαδή η ομάδα των μαρτύρων δεν 
ανάφερε ποτέ συμπτώματα ΣΝ ή δεν είχε επισκεφθεί 
ποτέ τον ιατρό τους για παρόμοια προβλήματα. Ιδανικό 
θα ήταν να πραγματοποιηθεί έλεγχος και αυτής της 
ομάδας με τη διενέργεια στεφανιαίας αγγειογραφίας, 
ωστόσο για δεοντολογικούς και οικονομικούς λόγους 
αυτή η παρέμβαση αποκλείσθηκε. 

Από τις περιοδοντικές παραμέτρους που εξετά-
σθηκαν μεταξύ των δύο ομάδων, δεν καταγράφηκε 
στατιστικά σημαντική διαφορά σχετικά με τον ουλικό 
δείκτη που αντανακλά ουσιαστικά τη φλεγμονώδη 
αντίδραση των ούλων. Το εύρημα αυτό επιβεβαιώ-
νεται από προηγούμενες μελέτες.29,30 Η χρήση του 
συγκεκριμένου δείκτη γενικά, είναι περιορισμένη σε 
παρόμοιες μελέτες παρά το γεγονός ότι εκφράζει το 
φλεγμονώδες φορτίο των ουλικών ιστών, ενώ έχει 
υποστηριχθεί ότι η ουλική φλεγμονή είναι δυνατό 
να αποτελέσει παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 
ΣΝ.31,32

Στατιστικά σημαντική διαφορά ανευρέθηκε σχετικά 
με τη σοβαρότητα του βάθους των περιοδοντικών 
θυλάκων στην ομάδα των ασθενών σε σύγκριση με 
αυτήν των μαρτύρων. Η σχέση αυτή όπως αναφέρ-
θηκε διατηρήθηκε και μετά τον έλεγχο για πιθανούς 
συγχυτικούς παράγοντες όπως το κάπνισμα και το 
μορφωτικό επίπεδο. 

Παρόμοια ευρήματα έχουν καταγραφεί και από 
άλλους ερευνητές33,34 ενώ έχει επίσης ανευρεθεί ότι 
η παρουσία βαθέων περιοδοντικών θυλάκων (≥ 6.0 
χιλιοστά) σχετιζόταν ισχυρά με την παρουσία ΣΝ.30,35,36 

Μελέτες ασθενών - μαρτύρων37,38 έχουν καταγράψει 
θετική συσχέτιση μεταξύ του βάθους των περιοδο-
ντικών θυλάκων και της παρουσίας ΣΝ σε άτομα 
ηλικίας μικρότερης των 60 ετών, ενώ θεωρήθηκε ότι 
η αναφερόμενη συσχέτιση θα μπορούσε να αποδοθεί 
σε κάποιο βαθμό στο κάπνισμα και στην παρουσία ΣΔ. 

Αντίθετα, σε παρόμοια κλινική και εργαστηριακή 
μελέτη δεν αναφέρθηκε συσχέτιση αυτής της πα-
ραμέτρου εκτίμησης της ΠΝ με την παρουσία ΣΝ, 
τόσο σε καπνιστές όσο και σε ουδέποτε καπνιστές39, 
ενώ επίσης μη στατιστική διαφορά ανευρέθηκε σε 
παρόμοιες μελέτες ασθενών-μαρτύρων ως προς την 
παράμετρο του βάθους των περιοδοντικών θυλάκων 

και μετά τον έλεγχο για πιθανούς συγχυτικούς πα-
ράγοντες.40,41

Οι ανωτέρω διαφορές θα μπορούσαν να αποδοθούν 
στην επίδραση άγνωστων συγχυτικών παραγόντων 
καθώς και στη διαφορετική μεθοδολογία που εφαρ-
μόζεται προκειμένου να εκτιμηθεί η παράμετρος του 
βάθους των περιοδοντικών θυλάκων. 

Δηλαδή, σε άλλες μελέτες εκτιμάται ο μέσος όρος 
του βάθους των περιοδοντικών θυλάκων και σε άλλες 
η εκτίμηση βασίζεται στον αριθμό των δοντιών που 
παρουσιάζουν βαθείς περιοδοντικούς θυλάκους ή σε 
προκαθορισμένους δείκτες. Επιπλέον, ο σχεδιασμός 
της μελέτης μπορεί να διαφέρει ανάλογα με τον αν 
η εκτίμηση αφορά στο σύνολο των υπαρχόντων 
δοντιών ή τη χρήση μερικών από τα υπάρχοντα δό-
ντια (δόντια-δείκτες). Άλλη πιθανή αιτία μπορεί να 
είναι η ενσωμάτωση στο δείγμα των ασθενών ή των 
μαρτύρων, ατόμων με συστηματικά νοσήματα ή υπό 
φαρμακευτική αγωγή που πιθανά έχουν επίδραση 
στους περιοδοντικούς ιστούς.

Άλλοι ερευνητές παρατήρησαν στατιστικά ση-
μαντική διαφορά μεταξύ ατόμων με ιστορικό ΣΝ 
σε σχέση με υγιή άτομα ως προς την παράμετρο της 
κλινικής απώλειας πρόσφυσης30,34,37 σε αντίθεση με 
την παρούσα μελέτη όπου δεν ανευρέθηκε παρόμοια 
διαφορά, εύρημα το οποίο έχει επιβεβαιωθεί μόνον 
από τον Tuominen και συν.41

Η συσχέτιση της παρουσίας αιμορραγίας κατά την 
ανίχνευση του περιοδοντικού θυλάκου ή της ουλο-
δοντικής σχισμής με το ιστορικό ΣΝ στην παρούσα 
μελέτη δεν επιβεβαιώθηκε μετά τον έλεγχο ως προς 
τη συγχυτική επίδραση του καπνίσματος, εύρημα που 
ήταν σε συμφωνία με αυτά παρόμοιων μελετών.36,41 
Αντίθετα, άλλοι ερευνητές επιβεβαιώνουν την παρου-
σία του ανωτέρω δείκτη να συσχετίζεται σημαντικά 
με το ιστορικό ΣΝ.37,38,40 Αξίζει να σημειωθεί ότι η 
αιμορραγία κατά την ανίχνευση της ουλοδοντικής 
σχισμής ή του θυλάκου αποτελεί κρίσιμο δείκτη για 
την περιοδοντική εξέταση και διάγνωση και είναι ο 
περισσότερο αξιόπιστος δείκτης της δραστηριότητας 
της ΠΝ.

Οι διαφορές αυτές τόσο σχετικά με την κλινική 
απώλεια πρόσφυσης όσο και με την εμφάνιση αιμορ-
ραγίας κατά την ανίχνευση της ουλοδοντικής σχισμής 
ή του περιοδοντικού θυλάκου θα μπορούσαν να απο-
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δοθούν στους ανωτέρω αναφερόμενους παράγοντες.
Σχετικά με την επίδραση των επιδημιολογικών 

παραμέτρων του φύλου, της ηλικίας, του κοινωνι-
κο-οικονομικού και του μορφωτικού επιπέδου, που 
θεωρούνται ως συγχυτικοί παράγοντες, δεν καταγρά-
φηκαν σημαντικές συσχετίσεις για τις τρεις πρώτες 
μεταβλητές. Από αυτές, μόνο το μορφωτικό επίπεδο 
ανευρέθηκε, οριακά, να συσχετίζεται σε στατιστικά 
σημαντικό βαθμό με το ιστορικό ΣΝ, υποδηλώνοντας 
ότι η αύξηση αυτού ελαττώνει τον κίνδυνο εμφάνι-
σης ΣΝ.

Το κάπνισμα είναι αποδεδειγμένος παράγοντας 
κινδύνου για την εμφάνιση και την εξέλιξη και των 
δύο νοσημάτων, ΣΝ και ΠΝ.42,43

Η παράμετρος του τακτικού ετήσιου ελέγχου 
δοντιών στην παρούσα μελέτη συνοδευόταν από 
αρνητικό πρόσημο υποδηλώνοντας ότι η αύξηση 
της παραμέτρου αυτής κατά μια μονάδα, δηλαδή ο 
τακτικός ετήσιος έλεγχος των δοντιών ελαττώνει τον 
κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ. Ο συγκεκριμένος δείκτης που 
ουσιαστικά αντανακλά το επίπεδο στοματικής υγιεινής 
δεν έχει χρησιμοποιηθεί σε παρόμοιες ερευνητικές 
μελέτες. Ο ρόλος του μπορεί να θεωρηθεί έμμεσος, 
δηλαδή ο μη τακτικός έλεγχος της στοματικής υγείας 
συμβάλλει στη συσσώρευση οδοντικής πλάκας που 
οδηγεί στην εμφάνιση νοσημάτων των περιοδοντικών 
ιστών, της ουλίτιδας και της περιοδοντίτιδας.

Η προτεινόμενη πιθανή αιτιολογικής σχέση μεταξύ 
ΠΝ και ΣΝ θα μπορούσε να αποτελέσει αντικείμενο 
έρευνας στην παρούσα μελέτη, ωστόσο, ο σχεδιασμός 
αυτής δεν είχε προοπτικό χαρακτήρα.

Αρκετοί ερευνητές έχουν διερευνήσει τον πιθανό 
αιτιολογικό ρόλο μεταξύ της περιοδοντίτιδας και 
του κινδύνου εμφάνισης ΣΝ με αντικρουόμενα απο-
τελέσματα ακόμη και μετά τον έλεγχο για πιθανούς 
συγχυτικούς παράγοντες11-13,22-25.

Σημαντικό εύρημα στην παρούσα μελέτη ήταν το 
ότι πάσχοντες από ΣΝ είχαν περισσότερα περιοδοντικά 
προβλήματα όπως βαθείς περιοδοντικούς θυλάκους, 
περισσότερη συσσώρευση οδοντικής πλάκας σε συν-
δυασμό με το μη τακτικό έλεγχο των δοντιών τους, 
εύρημα που έχει επιβεβαιωθεί από τον Geerts και συν.44

Με δεδομένο ότι η αφετηρία και των δύο νοσημά-
των θεωρείται η χρόνια φλεγμονώδης αντίδραση του 
οργανισμού, η συντηρητική περιοδοντική θεραπεία 

θα μπορούσε να ελαττώσει τους μεσολαβητές και 
βιοδείκτες της οξείας φλεγμονώδους αντίδρασης45-47.

Η μοντέρνα Ιατρική μέσω κατάλληλης φαρμακευ-
τικής αγωγής θα μπορούσε άμεσα να επιδράσει σε μια 
προσπάθεια αντιμετώπισης της ΣΝ τροποποιώντας τα 
φλεγμονώδη στοιχεία της αθηροσκλήρυνσης. Ωστόσο, 
δεν είναι γνωστό εάν η πρόληψη και η θεραπεία της 
περιοδοντίτιδας θα μπορούσε να είναι αποτελεσματική 
στην ελάττωση του κινδύνου για την εμφάνιση ΣΝ.

Συμπεράσματα

Η ΠΝ ήταν στατιστικά συσχετιζόμενη με άτομα 
με ιστορικό ΣΝ όπως εκφράσθηκε η εκτίμηση αυτής 
με παραμέτρους όπως το βάθος των περιοδοντικών 
θυλάκων και ο μη τακτικός έλεγχος των δοντιών 
ετησίως, ευρήματα συμβατά κυρίως με προοπτικές 
μελέτες που φαίνεται να υποστηρίζουν ότι η περιο-
δοντίτιδα αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου 
για την εμφάνιση ΣΝ. 
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Background: Trauma is one of the leading causes of mortality, morbidity and hospitalization worldwide. Better 
understanding of the nature of trauma, risk factors and epidemiology in general could lead to more effective preven-
tion and treatment strategies. Patients and methods: Μulti injured patients who were admitted to the Acute and 
Emergency Care Department between 1st March 2011 and 1st March 2013 were prospectively studied. Subjects were 
categorized according to prior medical history, causes and mechanism of injury, topography and mobility. Injury 
was validated according to Injury Severity Score (ISS). The statistical analysis was performed on SPSS 12 statisti-
cal program. Results: During the study period, 96 multi-trauma patients were evaluated. Sixty three (65.6%) were 
males and 33 (34,4%) females. The mean age of patients was 46.5±19.72 years. Road traffic accidents (48/50%) 
and fall (15/15.6%) were the most common mechanisms of injury. Twenty four (25%) patients underwent surgery. 
Eighty eight (97.8%) out of the 96 trauma patients finally survived. Conclusion: Road traffic accidents and falls are 
the leading cause of injury in the urban environment. Progress in overall survival mobilisation and rehabilitation 
decreased mortality of multi-injured patients. Ach Iatr 2015; 34:38-45.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Εισαγωγή: Το τραύμα είναι μια από τις κυριότερες αιτίες 
θνησιμότητας, νοσηρότητας αλλά και νοσηλείας σε όλο τον 
κόσμο. Η κατανόηση της φύσης των τραυματισμών, των πα-
ραγόντων κινδύνου και της επιδημιολογίας τους γενικότερα, 
θα μπορούσε να οδηγήσει σε πιο αποτελεσματικές στρατηγικές 
πρόληψης και θεραπείας. Ασθενείς και μέθοδοι: Με-
λετήθηκαν προοπτικά οι ασθενείς με τραύματα οι οποίοι δια-
κομίστηκαν στο τμήμα επειγόντων του Τζανείου Νοσοκομείου 
μεταξύ 1ης Μαρτίου 2011 και 1ης Μαρτίου 2013. Τα άτομα 
κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα με το ιατρικό ιστορικό, τα αίτια 
και το μηχανισμό της βλάβης, την τοπογραφία βλάβης και την 
κινητικότητα. Τα τραύματα βαθμολογήθηκαν σύμφωνα με το 
Injury Severity Score (ISS). Η στατιστική ανάλυση έγινε με το 
στατιστικό πρόγραμμα SPSS 12. Αποτελέσματα: Κατά 
τη διάρκεια της μελέτης εκτιμήθηκαν 96 πολυτραυματίες. 
Από αυτούς οι 63 (65,6%) ήταν άνδρες και οι 33 (34,4%) γυ-
ναίκες. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 46,5 ± 19,72 έτη. Τα 
τροχαία ατυχήματα (48/50%) και οι πτώσεις (15/15,6%) ήταν 
οι δύο πιο κοινοί μηχανισμούς τραυματισμού. Είκοσι τέσσε-
ρις ασθενείς (25%) υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση. 
Τελικά, ογδόντα οκτώ (97,8%) από τους 96 πολυτραυματίες 
επέζησαν. Συμπέρασμα: τα τροχαία ατυχήματα και οι 
πτώσεις είναι η κύρια αιτία τραυματισμού στο αστικό περι-
βάλλον. Πρόοδοι στη συνολική κινητοποίηση επιβίωσης και 
αποκατάστασης έχουν μειώσει δραματικά τη θνησιμότητα 
του πολυτραυματία. Αχ Ιατρ 2015; 34:38-45.
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Εισαγωγή

Σε παγκόσμιο επίπεδο, τα εξωτερικά αίτια θανάτου 
αποτελούν μια μεγάλη πρόκληση για τους παρόχους 
της δημόσιας υγείας. Πράγματι, το τραύμα είναι ένα 
από τα πιο δύσκολα και δυσεπίλυτα προβλήματα της 
παγκόσμιας δημόσιας υγείας με οικονομικές, κοινωνι-
κές, πολιτικές, γεωγραφικές και εθνικές προεκτάσεις. 
Έχει υπολογιστεί ότι κάθε ημέρα, σχεδόν 16.000 
άνθρωποι πεθαίνουν από πάσης φύσεως τραύματα σε 
όλο τον κόσμο που αντιστοιχούν σε περισσότερο από 
πέντε εκατομμύρια θανάτους ετησίως σε όλο τον κόσμο 
. Επιπλέον το τραύμα αποτελεί αιτία προσωρινής ή 

μόνιμης αναπηρίας σε πολύ περισσότερα περισσότερα 
εκατομμύρια ανθρώπων. Σε κάθε θάνατο, εκτιμάται 
ότι αντιστοιχούν δεκάδες νοσηλείες, εκατοντάδες 
επισκέψεις στα επείγοντα και χιλιάδες τακτικών ια-
τρικών επισκέψεων. Αξιοσημείωτα, καθότι το τραύμα 
επηρεάζει κυρίως νέα άτομα, στερεί από την κοινωνία 
το πλέον δημιουργικό κομμάτι της με περαιτέρω 
επιβάρυνση στην οικονομία με τη γενικότερη έννοια 
αυτής. Κύρια αιτία θνησιμότητας που συνδέεται 
με τραυματισμό είναι τα τροχαία ατυχήματα. Αυτά 
αντιπροσωπεύουν περισσότερο από το 22% όλων των 
θανάτων, που σχετίζονται με τους τραυματισμούς. 
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παρατήρησης και καταγραφής κλινικών δεδομένων. 
Στην μελέτη συμπεριλήφθησαν όλα τα περιστατι-
κά πολυτραύματος που διακομίστηκαν στο Γ.Ν.Π. 
«Τζάνειο» από την 1η Μαρτίου του 2011 έως την 1η 
Μαρτίου του 2013. Κριτήριο για να συμπεριληφθεί 
ένας τραυματίας στην μελέτη ήταν να υπάρχουν δύο ή 
περισσότεροι σοβαροί τραυματισμοί σε τουλάχιστον 
δύο περιοχές του σώματος, ή δύο ή περισσότερες σο-
βαρές βλάβες σε μία περιοχή του σώματος. Για κάθε 
έναν ασθενή δημιουργήθηκε καρτέλα καταγραφής που 
περιλάμβανε τα δημογραφικά στοιχεία (ηλικία, φύλο, 
ασφαλιστικό φορέα, υπηκοότητα), το ιατρικό ιστορικό, 
καθώς και στοιχεία που αφορούν το τραύμα και την 
αντιμετώπισή του όπως: ο τρόπος, ο χρόνος και ο τόπος 
του ατυχήματος, το μέσο μεταφοράς, η παρουσία ή 
όχι συνοδείας γιατρού (σε περίπτωση μεταφοράς με 
το ασθενοφόρο), η διαδρομή που ακολουθήθηκε, ο 
χρόνος άφιξης στο νοσοκομείο, η αιτία πρόκλησης, ο 
μηχανισμός του τραυματισμού, η περιοχή βλάβης, οι 
ειδικότητες που ενεπλάκησαν, ο χρόνος παραμονής 
στο Τ.Ε.Π., η κλινική που διακομίσθηκε, οι ημέρες 
νοσηλείας, τα χειρουργεία (αν έγιναν), ο αριθμός των 
φιαλών αίματος ή πλάσματος (αν μεταγγίσθηκε) και 
η τελική έκβαση. 

Η αξιολόγηση της βαρύτητας του τραυματισμού 
έγινε με την ελληνική έκδοση του I.S.S. (Injury 
Severity Score). Αυτό είναι ένα καθιερωμένο εργαλείο 
για την εκτίμηση της σοβαρότητας του τραύματος. 
Χρησιμοποιείται για τον καθορισμό της σοβαρότητας 
του τραύματος και σχετίζεται με τη θνησιμότητα, τη 
νοσηρότητα και το χρόνο νοσηλείας μετά από τραύ-
μα. Βασίζεται στην κλίμακα βαρύτητας τραύματος 
Abbreviated Injury Scale (AIS) η οποία έχει 6 διαβαθ-
μίσεις (όπου η πρώτη αφορά επιπόλαιο τραυματισμό 
και η τελευταία υποδηλώνει ανεπανόρθωτη βλάβη) 
και διακρίνει έξι περιοχές του σώματος:
1.	Κεφάλι ή λαιμός - συμπεριλαμβανομένης της 

αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης
2.	Πρόσωπο – συμπεριλαμβανομένου του σπλαγ-

χνικού κρανίου, της μύτης, του στόματος, των 
οφθαλμών και των αυτιών.

3.	Στήθος - θωρακική μοίρα της σπονδυλικής στήλης 
και διάφραγμα

4.	Όργανα της κοιλιάς ή της πυέλου και η οσφυϊκή 
μοίρα της σπονδυλικής στήλης

Καθώς η συχνότητά τους τείνει αυξανόμενη, θα είναι 
η τρίτη κύρια αιτία θανάτου παγκοσμίως μέχρι το 
έτος 2020. Αξιοσημείωτα, οι περισσότεροι θάνατοι 
συμβαίνουν κατά την προνοσοκομειακή φάση. Κατά 
συνέπεια η προνοσοκομειακή φροντίδα του τραύματος 
και οι ιατρικές υπηρεσίες στα τμήματα επειγόντων 
περιστατικών έχουν τύχει ιδιαίτερης προσοχής κατά 
τη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών. Καθώς οι 
θάνατοι των πολυτραυματιών εντός του νοσοκομείου 
επηρεάζονται ανάλογα με την αιτία, την ηλικία και 
τις πληγείσες περιοχές του σώματος, η νοσηλεία 
έχει εξίσου μεγάλη σημασία για την τελική έκβαση 
της υγείας του πολυτραυματία μήνες μετά την έξοδο 
του από το νοσοκομείο. Μελέτες έχουν δείξει ότι η 
ανάλυση της επιδημιολογίας του τραύματος μπορεί 
να βελτιώσει την αξιολόγηση του συστήματος υγείας 
και να εντοπίσει τους τομείς που μπορούν να επω-
φεληθούν από την παροχή εκπαίδευσης, έρευνας και 
ορθολογικής κατανομής των πόρων. Στην Ελλάδα 
συμβαίνουν κάθε χρόνο περίπου 24.000 ατυχήματα 
(τροχαία, εργατικά, τυχαία, καθώς και πράξεις βίας), 
που έχουν ως αποτέλεσμα 2.500 νεκρούς και 32.000 
τραυματίες, από τους οποίους οι 4.500 σε σοβαρή 
κατάσταση. Ειδικότερα, η Ελλάδα είναι μια χώρα με 
υψηλό ποσοστό θνησιμότητας εξ αιτίας τραυματισμών 
από οδικά τροχαία ατυχήματα. Το ετήσιο οικονομικό 
κόστος των ατυχημάτων έχει υπολογιστεί, ότι φθάνει 
τα 338 εκατομμύρια ευρώ. Υπό το πρίσμα αυτό, το 
ελληνικό σύστημα υγείας έρχεται αντιμέτωπο με μια 
μεγάλη πρόκληση όσον αφορά το βαθμό που το ίδιο 
μπορεί να ανταποκριθεί με επαρκώς οργανωμένες, 
λειτουργικές και στελεχωμένες υπηρεσίες περίθαλψης 
και αποκατάστασης των τραυματιών αλλά και άλλων 
ασθενών γενικότερα.

Ο σκοπός της μελέτης μας είναι συστηματική κα-
ταγραφή του πολυτραυματία στο αστικό περιβάλλον 
στοχεύοντας στη κατανόηση της φύσης των τραυμα-
τισμών, των παραγόντων κινδύνου και της επιδημιο-
λογίας τους. Δευτερεύων σκοπός είναι η αναζήτηση 
συσχετίσεων μεταξύ δημογραφικών χαρακτηριστικών, 
κλινικής βαρύτητας και έκβασης.

Μέθοδοι

Πρόκειται για μια ανοιχτή, επιδημιολογική μελέτη 
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5.	Άκρα ή σκελετός της πυέλου 
6.	Εξωτερικά.

O υψηλότερος βαθμός βαρύτητας AIS για κάθε μια 
από τις τρεις σοβαρότερα τραυματισμένες περιοχές 
του σώματος τετραγωνίζεται και αθροίζεται (π.χ. 
Α2+Β2+C2). Η τελική βαθμολογία κυμαίνεται από 1 
(1+0+0) έως 75 (25+25+25). Η ύπαρξη ενός τραύματος 
µε βαθμό AIS 6 οδηγεί αυτόματα στην βαθμολογία 
I.S.S. 75, ο οποίος και κρίνεται ως θανατηφόρος . Η 
στατιστική επεξεργασία των δεδομένων έγινε με το 
στατιστικό πακέτο SPSS 12. Στις περιπτώσεις όπου 
εφαρμόζεται στατιστικός έλεγχος, το επίπεδο της 
στατιστικής σημαντικότητας (p) ήταν ίσο ή μικρότερο 
από 0.05 (5%). Για τη σύγκριση των μεταβλητών 
χρησιμοποιήθηκαν το Kruskal Wallis test και το 
Mann-Whitney test.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Καταγράφηκαν συνολικά 417 τραυματισμοί που 
προσήλθαν στα ΤΕΠ του νοσοκομείου. Σύμφωνα με 
τα κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη ως πολυτραυματίες 
ορίστηκαν 96 άτομα (23%). Επτά από αυτούς (7,29%) 
απεβίωσαν στα ΤΕΠ ενώ οι υπόλοιποι 89 (92,7%) 
επιβίωσαν και προωθήθηκαν στο χειρουργείο, τη 
ΜΕΘ ή την κλινική νοσηλείας. Τα χαρακτηριστικά 
του δείγματος περιγράφονται στον πίνακα 1.

Σε ό,τι αφορά την εθνικότητα το μεγαλύτερο ποσο-
στό των πολυτραυματιών ήταν Έλληνες (75/78,1%). Η 
διαφορά ποσοστού Ελλήνων-αλλοδαπών αμβλύνεται 
με την αύξηση της ηλικίας.

Η ανάλυση του χρόνου του τραυματισμού έδειξε 
ότι οι περισσότεροι (60/62,5%) τραυματισμοί έγι-
ναν κατά τη διάρκεια της ημέρας και η πλειονότητα 

αυτών εργάσιμες ημέρες και ώρες (54/60 ή 90%). Η 
σχέση μεταξύ τραυματισμού και χρόνου τραυματι-
σμού (εργάσιμες ημέρες και ώρες) είναι στατιστικά 
σημαντική (p <0,05). Ο χρόνος ατυχήματος φαίνεται 
πως σχετίζεται με το είδος του ατυχήματος: Την 
ημέρα παρατηρήθηκαν περισσότερες πτώσεις από 
ύψος, ενώ τη νύχτα περισσότεροι ξυλοδαρμοί και 
τροχαία. Ωστόσο, ενώ η καθημερινές δεν σχετίζονται 
σε στατιστικά σημαντικό βαθμό με συγκεκριμένα 
αίτια τραυματισμού, οι αργίες (μη εργάσιμες ημέρες 
και ώρες) σχετίζονται (p <0,05). Αντίστοιχα, η ώρα 
τραυματισμού έχει στατιστικά σημαντική σχέση με 
την ύπαρξη ή όχι ασφάλισης και ισχυρά στατιστικά 
σημαντική σχέση με το εργατικό ατύχημα (όλα τα 
περιστατικά ήταν μέρα) (p <0,05). 

Τα αιτία τραυματισμού συσχετίζονται με το φύλο 
ανά κατηγορία ατυχήματος (εργατικά ατυχήματα, 
ξυλοδαρμός, τροχαία ατυχήματα, πτώσεις).

Σε ό,τι αφορά το ιστορικό, παθολογικά νοσήματα 
όπως αρτηριακή υπέρταση και σακχαρώδης διαβήτης, 
προβλήματα όρασης, αλκοολισμός σχετίζονται με 
απώλεια ελέγχου και αισθήσεων που αποτελούν την 
αιτία της πλειονότητας (56%) των τραυματισμών, 
ενώ η λήψη αντιπηκτικών φαρμάκων αποτελεί πι-
θανή αιτία περιπλοκής των τραυμάτων. Συχνότερα 
αναφέρθηκαν καρδιολογικά προβλήματα (22,5%) 
αρτηριακή υπέρταση (20%) και σπανιότερα αναιμία, 
άσθμα, οστεοπόρωση, νεφροπάθεια.

Το μεγαλύτερο ποσοστό των πολυτραυματιών 
(65/67,7%) μεταφέρθηκαν στο νοσοκομείο με κοινό 
ασθενοφόρο, ένα μικρότερο ποσοστό με κινητή μονάδα 

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά των ασθενών της μελέτης
Άνδρες:	 63 (65,6%)
Γυναίκες:	 33 (34,4%)
Μέσος Όρος Ηλικίας:	 46,5 έτη 

(S.D:19,72)
Μέσος Όρος του Χρόνου 	 5,04 ώρες 

Παραμονής στο Τ.Ε.Π.	 (S.D: 1,64)
Μέσος Όρος Ημερών Νοσηλείας	 13 ημέρες 

	 (S.D: 6,08)

Πίνακας 2. Αιτία Τραυματισμού
Τροχαίο με αυτοκίνητο	 24 (25%)
Τροχαίο με δίκυκλο	 24 (25%)
Πτώση από ύψος	 15 (15,6%)
Ξυλοδαρμός	 12 (12,5%)

Πίνακας 3. Αναφερόμενα αιτία πρόκλησης τραυματισμού
Απώλεια αισθήσεων (και μέθη)	 36 (42,9%) 
Απώλεια Ελέγχου	 11 (13,1%)
Ολισθηρότητα	 14 (16,7%)
Σύγκρουση	 11 (13,1%).



42 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 34ος, Τεύχος 1, Απρίλιος 2015

η οποία είναι θετική (p <0,05).
Από τα δεδομένα που συλλέξαμε προκύπτει ότι 

η ηλικία και ο βαθμός βαρύτητας του τραύματος 
φαίνεται να διαφέρουν σημαντικά ανάλογα με την 
αιτία τραυματισμού (p <0,05). Αντίθετα, η διάρκεια 
της νοσηλείας φαίνεται να μην επηρεάζεται από την 
αιτία τραυματισμού (p >0,05). Ωστόσο, η διάρκεια της 
νοσηλείας φαίνεται να συσχετίζεται με την περιοχή 
τραυματισμού: οι ημέρες νοσηλείας διαφέρουν σημα-
ντικά όταν ο τραυματισμός αφορά στην περιοχή του 
κρανίου και των κάτω άκρων (p <0,05). Αντίστοιχα, 
η αιτία τραυματισμού συσχετίζεται σε στατιστικά 
σημαντικό βαθμό με τα σκορ (p <0,05). 

Σύμφωνα με την ανάλυση, για κάθε αύξηση του 
αριθμού των φιαλών αίματος που μεταγγίστηκαν 
στους πολυτραυματίες της μελέτης κατά μία, το ISS 
αναμένεται να μειωθεί κατά 3.768 μονάδες. Μόλις το 
19.2% της μεταβλητότητας των τιμών του ISS εξηγεί-
ται από αυτό το μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης, 
γεγονός που δηλώνει πως αυτό δεν κάνει απόλυτα 
ικανοποιητική προσαρμογή στα δεδομένα. 

Αναλύοντας την αιτία του ατυχήματος και την 
βαρύτητα του τραύματος προκύπτει ότι το μεγαλύτερο 
ποσοστό των περιστατικών που η αιτία τραυματισμού 
ήταν το τροχαίο με αυτοκίνητο ή λεωφορείο το ISS 
τους ήταν 45. Όταν η αιτία είναι το δίκυκλο το σκορ 
είναι κατά την πλειονότητα 40 και λιγότερο. Στις 
ίδιες τιμές κυμαίνεται και όταν η αιτία είναι η πτώση 
από ύψος, αξιοπρόσεκτα ωστόσο, στο ¼ περίπου των 
πτώσεων η τιμή φθάνει το 43. Τέλος, όταν η αιτία 
είναι ο ξυλοδαρμός ο βαθμός αυξάνεται.

Συζήτηση

Η παρούσα μελέτη έδειξε ότι οι περισσότεροι από 
τους ασθενείς με πολλαπλά τραύματα ήταν άνδρες 
με μέσο όρο ηλικίας τα 46,5 έτη. Επιπλέον, ο πιο 
κοινός μηχανισμός τραυματισμού ήταν τα τροχαία 
ατυχήματα. Το εύρημα αυτό είναι όμοιο με εκείνα απο 
προηγούμενες μελέτες σχετικά με την επιδημιολογία 
των τραυμάτων. Ωστόσο άλλες μελέτες αναφέρουν 
ότι ο πιο κοινός μηχανισμός πρόκλησης τραύματος σε 
πολυτραυματίες είναι η πτώση από ύψος. Αξιοσημεί-
ωτα το ποσοστό των τροχαίων ατυχημάτων ως αίτιο 
πολυτραυματισμού που καταγράφτηκε στη μελέτη 

(23/24%) και λίγοι (8/8,3%) με Ι.Χ. Σε 60 (62,5%) 
ασθενείς που μεταφέρθηκαν με ασθενοφόρο ή κινη-
τή μονάδα, υπήρχε συνοδεία γιατρού. Στο ερώτημα 
εάν το θύμα που μετέβη στο νοσοκομείο με Ι.Χ. θα 
κάνει τον ίδιο χρόνο που θα έκανε αν η μεταφορά 
του γινόταν με ασθενοφόρο, η στατιστική ανάλυση 
διαπίστωσε ότι χρόνος άφιξης στο νοσοκομείο και 
μέσο μεταφοράς δεν έχουν σημαντική σχέση μεταξύ 
τους (p >0.05).

Το είδος του ατυχήματος φαίνεται πως επηρεάζει 
τον τρόπο μεταφοράς στο νοσοκομείο: οι ασθενείς 
– θύματα τροχαίων, μεταφέρθηκαν με ασθενοφόρο 
ή κινητή μονάδα, σε αντίθεση με όσους υπέστησαν 
ξυλοδαρμό, οι οποίοι ήρθαν με Ι.Χ.

Μόλις το 4,6% των περιστατικών αφορούσαν σε 
βαρύτατους τραυματισμούς που απαιτούσαν άμε-
ση νοσηλεία σε μονάδα εντατικής θεραπείας. Για 
τους υπόλοιπους ασθενείς, η περιοχή του μείζονος 
τραυματισμού καθόρισε τη θέση της νοσηλείας στο 
νοσοκομείο. Οι περισσότεροι πολυτραυματίες με 
τραύμα της κεφαλής είχαν κακώσεις του κρανίου ενώ 
οι κακώσεις του αυχένα και της αντίστοιχης μοίρας 
της σπονδυλικής στήλης είναι λιγότερες. Αντίστοιχα 
τα τραύματα του κορμού (θώρακας, κοιλιά και όργανα 
της πυέλου) ήταν περισσότερα από εκείνα των άκρων. 
Πιο συγκεκριμένα, οι βλάβες στο κρανίο αφορούσαν 
45 (46,9%) ασθενείς ενώ εκείνες της κοιλιάς και 
της πυέλου 35 (36,6%) καθώς και του θώρακα 33 
(34,4%). Λιγότερες ήταν -κατά σειρά συχνότητας- του 
προσώπου, των άνω και κάτω άκρων και τέλος του 
αυχένα και της σπονδυλικής στήλης. Τα περισσότερα 
από τα χειρουργεία που έγιναν αφορούσαν τραύματα 
οργάνων της κοιλιάς και της πυέλου και έγιναν κατά 
μέσο όρο την επόμενη από την εισαγωγή ημέρα. Πιο 
συγκεκριμένα, οι 13 (43,3%) χειρουργήθηκαν στην 
κοιλιά ή στην πύελο, οι 8 (26,7%) στο κρανίο, και 
οι 3 (10%) στα κάτω άκρα. Αξιοσημείωτα, η ανάγκη 
χειρουργικής παρέμβασης δεν είναι ανάλογη με τον 
αριθμό των ασθενών που νοσηλεύθηκαν στις χειρουρ-
γικές κλινικές. Πιο συγκεκριμένα χειρουργήθηκαν 
13/29 (44,8%) χειρουργικά περιστατικά, 8/32 (25%) 
νευροχειρουργικά και 3/19 (15,7%) ορθοπεδικά. 

Δεν υπήρξε συσχέτιση της κλινικής νοσηλείας με 
τις μέρες νοσηλείας. Αντίθετα, συσχέτιση εντοπίζεται 
στις ημέρες νοσηλείας με το χρόνο παραμονής Τ.Ε.Π., 
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μας είναι μικρότερο άλλων ευρωπαϊκών χωρών. Σε 
μια νορβηγική μελέτη, τα τροχαία ατυχήματα ήταν 
η κυριότερη αιτία των τραυματισμών με ποσοστό 
42,1% έναντι 38,5% των τραυματισμών από πτώσεις 
και 7,3%. των τραυματισμών από βίαιες ενέργειες. 
Αντίθετα, μικρότερα ποσοστά από εκείνα της μελέτης 
μας αναφέρονται σε άλλες μελέτες. Η διαφορά αυτή 
μπορεί να εξηγηθεί από το κέντρο στο οποίο διεξήχθη 
η μελέτη (εξειδικευμένο κέντρο/ γενικό νοσοκομείο) 
αλλά μπορεί να αντανακλά την οδηγική παιδεία και 
τις κυκλοφοριακές συνθήκες μεταξύ των χωρών στις 
οποίες διεξήχθησαν οι μελέτες. Είναι αξιοσημείωτο 
ότι στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι στα τροχαία 
ατυχήματα με δίκυκλο, το ISS ήταν κατά μέσο όρο 
καλύτερο από εκείνο άλλων μελετών. Αυτό πιθανώς 
οφείλεται στην υποχρεωτική χρήση κράνους στη χώρα 
μας: Καθώς έχουν εντατικοποιηθεί οι έλεγχοι, έχει 
πολλαπλασιαστεί το χρηματικό πρόστιμο και έχουν 
γίνει πιο αυστηρές οι διοικητικές κυρώσεις, ολοένα 
και περισσότεροι οδηγοί δίτροχου αναγκάζονται να 
φορούν κράνος. Προς επίρρωση των παραπάνω μια 
Γερμανική μελέτη αναφέρει αύξηση των πολυτραυμα-
τιών οδηγών ποδηλάτου, στους οποίους το κράνος δεν 
είναι υποχρεωτικό και μείωση των πολυτραυματιών 
οδηγών μηχανών, στους οποίους είναι υποχρεωτικό . 
Το εύρημα της μελέτης μας έρχεται σε αντιδιαστολή 
με εκείνο της μελέτης των Adib-Hajbaghery M et 
al, από το Ιράν στην οποία το μεγαλύτερο ποσοστό 
δικυκλιστών πολυτραυματιών ήταν νέοι, χωρίς άδεια 
οδήγησης, απρόθυμοι στη χρήση κράνους ασφαλείας. 
Αντίστοιχα ευρήματα αναφέρουν οι Olajumoke TO et 
al, από τη Νιγηρία: τα περισσότερα από τα τροχαία 
ατυχήματα που νοσηλεύθηκαν στη μονάδα εντατικής 
θεραπείας σχετίζονταν με νέους σε ηλικία δικυκλιστές 
με τραύματα στο κεφάλι (66,3%). 

Μια Ελληνική μελέτη διαπίστωσε ότι οι πολυ-
τραυματισμοί αφορούν το 15.01% του συνόλου των 
περιστατικών τραύματος. Ο μέσος όρος ηλικίας των 
τραυματιών ήταν τα 34.06 έτη, στο 96,65% των πε-
ριπτώσεων οι ασθενείς μεταφέρθηκαν με ιδιόκτητα 
οχήματα, οι πτώσεις ήταν ο πιο διαδεδομένος μηχα-
νισμός τραυματισμού (62,19%) ενώ οι συνηθέστερα 
τραυματισμένη περιοχή του σώματος ήταν τα άκρα 
(50,26%). Οι παραπάνω διαφορές με τα αποτελέσματα 
που παρουσιάζεται σε αυτό το άρθρο εξηγούνται από 

το πλαίσιο στο οποίο διεξήχθησαν οι δύο μελέτες 
(πυκνό αστικό περιβάλλον στη μία έναντι επαρχιακού 
στην άλλη). Οι γεωγραφικές διαφοροποιήσεις των 
μελετών επηρεάζουν την εικόνα της επιδημιολογίας 
του πολυτραυματισμού. Οι Trajano et al. μελέτησαν 
τους πολυτραυματίες στo πυκνό αστικό περιβάλλον 
της πόλης Campinas της Βραζιλίας και διαπίστωσαν 
ένα μέσο ISS 26.41±9.00, με το 71.3% των ασθενών 
να έχουν ISS >25. Στη μελέτη αυτή η κύρια αιτία 
πολυτραυματισμού είναι τα πυροβόλα όπλα. Αξιο-
σημείωτα, η μεταφορά των ασθενών με ασθενοφόρο 
έγινε σε ποσοστό αντίστοιχο με εκείνο της δικής μας 
μελέτης. Αντίθετα, μελέτη σε 54 κέντρα τραύματος 
της Αυστρίας βρήκε ότι το κατά μέσο όρο, το 94% 
των ασθενών έφτασαν στο νοσοκομείο με κινητή 
μονάδα επείγουσας ιατρικής υποστήριξης. 

Από τα δεδομένα της μελέτης μας προέκυψε ότι 
η ηλικία και το σκορ βαρύτητας τραύματος φαίνεται 
να διαφέρουν σημαντικά ανάλογα με την αιτία τραυ-
ματισμού. Το εύρημα αυτό είναι σύμφωνο με εκείνα 
των περισσότερων από τις υπάρχουσες μελέτες όπου 
η πτώσεις είναι η κύρια αιτία τραυματισμού των ηλι-
κιωμένων25. Αν και θεωρείται λογικό, η αύξηση της 
ηλικίας του τραυματία να συνδέεται με υψηλότερη 
θνησιμότητα και νοσηρότητα, δεν υπάρχουν κατά 
αντιπαράθεση μελέτες που να τεκμηριώνουν την 
παραπάνω εικασία και να διερευνούν το ακριβές αίτιο.

Σε μια νορβηγική μελέτη, τα τροχαία ατυχήματα 
που αφορούν κυρίως νέους ανθρώπους συνδέονταν 
με ποσοστό θνησιμότητας 35,8% ενώ οι πτώσεις 
που αφορούν κυρίως ηλικιωμένους συνδέονταν με 
ποσοστό θνησιμότητας 30,2%18. Μία μελέτη από 
τους Aldrian S et al, συνέκρινε τη σοβαρότητα τραυ-
ματισμού, το πρότυπο τραυματισμού, την αιμοδυ-
ναμική κατάσταση, το ποσοστό διασωλήνωσης και 
χειρουργικής θεραπείας, το χρόνο αερισμού, καθώς 
και τη συχνότητα πολυοργανικής ανεπάρκειας και του 
συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων 
μεταξύ ηλικιωμένων και νεότερων πολυτραυματιών. 
Ενώ τα προκλινικά ποσοστά διασωλήνωσης ήταν 
συγκρίσιμα και στις δύο ομάδες, σημαντικά περισ-
σότερες περιπτώσεις της ομάδας των ηλικιωμένων 
ήταν κατά κύριο λόγο σοκαρισμένοι. Ενώ η μέση 
ISS καθώς και ο αριθμός των διαδικασιών έκτακτης 
ανάγκης κατά τη διάρκεια των πρώτων 24 ωρών ήταν 
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συγκρίσιμες στις δύο ομάδες, οι γηριατρικοί ασθενείς 
είχαν μεγαλύτερο χρόνο αερισμού σε σύγκριση με 
τους νεότερους. Κατά τη διάρκεια της νοσηλείας στη 
ΜΕΘ, το ποσοστό του συνδρόμου αναπνευστικής 
δυσχέρειας των ενηλίκων ήταν συγκρίσιμο αλλά 
της πολυοργανικής ανεπάρκειας ήταν σημαντικά 
υψηλότερο στην ομάδα των ηλικιωμένων. Από τα 
παραπάνω συμπεραίνεται ότι παρά την ομοιότητα στη 
σοβαρότητα των τραυματισμών και το συγκρίσιμο 
ποσοστό τραυματισμού, οι ηλικιωμένοι ασθενείς 
είχαν υψηλότερη θνησιμότητα λόγω αιμοδυναμικής 
αστάθειας και μειωμένου αερισμού. 

Ένα αξιοσημείωτο εύρημα της μελέτης μας είναι 
ότι η ώρα τραυματισμού είχε στατιστικά σημαντική 
σχέση με την ύπαρξη ή όχι ασφαλιστικής κάλυψης 
και το είδος του ασφαλιστικού φορέα. Πράγματι, οι 
περισσότεροι πολυτραυματίες που μεταφέρθηκαν 
βραδινές ώρες δεν είχαν ασφάλιση ενώ όσοι υπέστησαν 
εργατικό ατύχημα ήταν ασφαλισμένοι του ΙΚΑ και 
όλοι μεταφέρθηκαν την ημέρα. Το εύρημα αυτό έχει 
μάλλον κοινωνικές προεκτάσεις. Στα εργατικά ατυχή-
ματα, τους ξυλοδαρμούς και τα τροχαία ατυχήματα, τα 
περισσότερα περιστατικά ανήκουν στο ανδρικό φύλο, 
σε αντίθεση με τις πτώσεις στις οποίες οι γυναίκες απο-
τελούν την πλειοψηφία. Και αυτό το εύρημα ενδέχεται 
να έχει κοινωνικές προεκτάσεις. Χαρακτηριστικά, 
οι τραυματισμοί που σχετίζονται με βίαιες ενέργειες 
είναι πιο διαδεδομένοι στις αναπτυσσόμενες χώρες 
(18%) σε σύγκριση με τις ανεπτυγμένες χώρες (9%) 
και συνδέονται με την οικονομική κατάσταση και το 
επίπεδο μόρφωσης των θυμάτων βίας.

Είναι επίσης ενδιαφέρον ότι στη μελέτη μας τα 
περισσότερα από τα χειρουργεία έγιναν κατά μέσο 
όρο την επόμενη από την εισαγωγή ημέρα. Αυτό 
αφορά και τις ορθοπεδικές επεμβάσεις. Ωστόσο, η 
βέλτιστη χρονική στιγμή της χειρουργικής σταθερο-
ποίησης των καταγμάτων στον πολυτραυματία είναι 
αμφιλεγόμενη. Υπάρχουν πλεονεκτήματα στην πρό-
ωρη χειρουργική επέμβαση για τους περισσότερους 
ασθενείς αλλά αυτή αφορά κυρίως τους σταθερούς 
ασθενείς. Η προσωρινή σταθεροποίηση (με τη χρήση 
εξωτερικών μέσων στερέωσης), μπορεί να αυξήσει την 
πιθανότητα επιβίωσης σε ένα υποσύνολο των ασθενών 
με σοβαρούς πολυσυστηματικούς τραυματισμούς . 
Η απόφαση για το αν θα εκτελεστεί προσωρινή ή 

οριστική θεραπεία ασθενούς είναι εξατομικευμένη 
με βάση την κλινική κατάσταση. Στην περίπτωσή της 
μελέτης μας όλοι οι καταγματίες ήταν αιμοδυναμικά 
σταθεροί. Στα χειρουργικά περιστατικά η αναγκαιό-
τητα της χειρουργικής παρέμβασης είναι αμεσότερη 
αλλά η επιτυχία της έκβασης εξαρτάται και από τις 
συνυπάρχουσες βλάβες .

Οι βλάβες του κεντρικού νευρικού συστήματος 
εμφανίζονται ως η κύρια αιτία θανάτου μεταξύ των 
ασθενών με τραύμα, με ποσοστό έως και 50%. Μπορεί 
να συνυπάρχουν μαζί με τραύματα σε άλλες περιοχές 
του σώματος. Η κορύφωση της θνησιμότητας από 
βλάβες του κεντρικού νευρικού συστήματος συμβαίνει 
24 έως 72 ώρες μετά την εισαγωγή του τραυματία 
στο νοσοκομείο. Το αιμορραγικό σοκ είναι η δεύτε-
ρη πιο συχνή αιτία θανάτου που κυμαίνεται μεταξύ 
20% και 40%. Θάνατοι τραυματιών που συμβαίνουν 
πέραν ενός αναμενόμενου χρόνου (24 ώρες) από τη 
μεταφορά, έχουν χρησιμοποιηθεί ως παράμετρος 
για την αξιολόγηση της ποιότητας της φροντίδας 
των ασθενών με αιμορραγούντα τραύματα. Υπό το 
πρίσμα αυτό, το ποσοστό της μελέτης είναι ικανοποι-
ητικό. Αξιοσημείωτα στη μελέτη των Trajano et al., οι 
θάνατοι εντός του νοσοκομείου (in-hospital deaths) 
που συνέβησαν μέσα στο πρώτο 24ωρο αφορούσαν 
το 57% του δείγματός τους.

Συμπεράσματα

Τα τροχαία ατυχήματα και οι πτώσεις είναι η 
κύρια αιτία τραυματισμού στο αστικό περιβάλλον. 
Πρόοδοι στην συνολική κινητοποίηση επιβίωσης 
και αποκατάστασης έχουν μειώσει δραματικά την 
θνησιμότητα του πολυτραυματία.
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Pyelonephritis and Pregnancy
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Pregnancy is often complicated by pyelonephritis. Pyelonephritis is more frequent in the second quarter compared 
with the first and last trimester of pregnancy. Asymptomatic bacteriuria is the major predisposing factor and Es-
cherichia coli the most common pathogen. The clinical diagnosis of pyelonephritis during pregnancy is usually 
not easy. The mild clinical manifestations of disease which mimic the physiological discomforts of pregnancy may 
delay the timely and correct diagnosis. The diagnosis of pyelonephritis is confirmed by isolation of the causative 
bacteria in the urine culture. Yet, early recognition of symptoms and risk factors associated with the disease and 
the correct application of modern advanced technology now allow early diagnosis and immediate implementation 
of the most appropriate modern treatment. Such options are available to ensure the greatest possible better health 
for the mother and the best perinatal outcome. In this article, based on the systematic review of the literature we 
have attempted to present an overview of pyelonephritis during pregnancy, regarding the pathogenesis, diagnosis 
and prognosis. Ach Iatr 2015; 34:46-54.

Key words: Bacteriuria, pregnancy, pyelonephritis
Correspondence: Ioannis Thanasas, 3 Agias Triadas Settlement Street, Trikala 42100, Greece, Tel.: +30 24310 29103,  

e–mail: thanasasg@hotmail.com

Submitted 24-2-14, revision accepted 27-4-14

Ανασκόπηση
Review



47ACHAIKI IATRIKI Volume 34, Issue 1, April 2015

Ιωάννης Κ Θανασάς

Μαιευτική & Γυναικολογική Κλινική, Γενικό Νοσοκομείο 
Τρικάλων, Τρίκαλα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η εγκυμοσύνη συχνά επιπλέκεται με πυελονεφρίτιδα. Η πυελο-
νεφρίτιδα είναι συχνότερη στο δεύτερο τρίμηνο συγκριτικά με 
το πρώτο και το τελευταίο τρίμηνο της κύησης. Η ασυμπτω-
ματική βακτηριουρία αποτελεί τον κυριότερο προδιαθεσικό 
παράγοντα και η Escherichia coli τον πιο κοινό παθογόνο 
μικροοργανισμό. Η κλινική διάγνωση της πυελονεφρίτιδας 
στη διάρκεια της εγκυμοσύνης συνήθως δεν είναι εύκολη. 
Οι ήπιες κλινικές εκδηλώσεις της νόσου οι οποίες μιμούνται 
τις φυσιολογικές ενοχλήσεις της κύησης είναι δυνατόν να 
καθυστερήσουν την έγκαιρη και ορθή διάγνωση. Η διάγνωση 
της πυελονεφρίτιδας επιβεβαιώνεται με την απομόνωση του 
υπεύθυνου μικροβίου στην καλλιέργεια των ούρων. Παρόλα 
αυτά όμως, η πρώιμη αναγνώριση των συμπτωμάτων και 
των παραγόντων κινδύνου που σχετίζονται με τη νόσο και 
η σωστή εφαρμογή της σύγχρονης εξελιγμένης τεχνολογίας 
επιτρέπουν σήμερα την έγκαιρη διάγνωση και την άμεση 
εφαρμογή των πλέον κατάλληλων σύγχρονων διαθέσιμων 
θεραπευτικών επιλογών, προκειμένου να διασφαλισθεί κατά 
το μέγιστο δυνατό η καλύτερη υγεία για τη μητέρα και το κα-
λύτερο περιγεννητικό αποτέλεσμα. Στo παρόν άρθρο με βάση 
τη συστηματική παράθεση των σύγχρονων βιβλιογραφικών 
αναφορών επιχειρείται μια σύντομη ανασκόπηση της πυελο-
νεφρίτιδας κατά την κύηση, αναφορικά με την παθογένεια, 
τη διάγνωση, την πρόγνωση, καθώς και τις βασικές αρχές 
αντιμετώπισης των εγκύων αυτών. Αχ Ιατρ 2015; 34:46-54.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Γενικότερα είναι γνωστό, ότι κατά την εγκυμο-
σύνη επισυμβαίνουν φυσιολογικές βιοχημικές και 
ανατομικές μεταβολές τόσο σε συστηματικό, όσο 
και σε τοπικό επίπεδο. Η φυσιολογική προσαρμογή 
στην κύηση περιλαμβάνει ένα σύμπλεγμα μεταβολών 
που αφορούν κυρίως στο κυκλοφορικό, ορμονικό 
και ανοσοβιολογικό σύστημα που στοχεύουν από τη 
μια πλευρά στην εξασφάλιση σταθερού και ιδανικού 
περιβάλλοντος για την ανάπτυξη του κυήματος και 
από την άλλη, στην αποτελεσματική προστασία του 
μητρικού οργανισμού. Η γνώση των φυσιολογικών 
μεταβολών κατά την εγκυμοσύνη είναι απαραίτητη 
για την κατανόηση των νοσηρών καταστάσεων που 
μπορεί να συμβούν σε αυτήν.

Στo παρόν άρθρο με βάση τη συστηματική παρά-
θεση και επεξεργασία των σύγχρονων βιβλιογραφικών 
αναφορών επιχειρείται μια σύντομη ανασκόπηση της 
πυελονεφρίτιδας κατά την εγκυμοσύνη, αναφορικά 
κυρίως με την αιτιοπαθογένεια, τη διάγνωση, την 
πρόγνωση, καθώς και τις βασικές αρχές αντιμετώπισης 
των εγκύων αυτών, προκειμένου να διασφαλισθεί η 
καλύτερη υγεία για τη μητέρα και το καλύτερο δυνατό 
περιγεννητικό αποτέλεσμα.

ΠΥΕΛΟΝΕΦΡΙΤΙΔΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΚΥΗΣΗ

Η πυελονεφρίτιδα είναι παθολογική κατάσταση, 
το κύριο χαρακτηριστικό γνώρισμα της οποίας είναι 
η οξεία μικροβιακή φλεγμονή του παρεγχύματος του 
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νεφρού. Σαφής διαχωρισμός χρειάζεται να γίνει μεταξύ 
της ασυμπτωματικής βακτηριουρίας, της κυστίτιδας 
και της πυελονεφρίτιδας. Η ασυμπτωματική βακτη-
ριουρία είναι πιο συχνή, εκτιμάται ότι αφορά στο 2% 
– 10% του συνόλου των κυήσεων και χαρακτηρίζεται 
από την παρουσία του μικροβιακού παράγοντα στα 
ούρα χωρίς συμπτωματολογία από το ανώτερο ή το 
κατώτερο ουροποιητικό σύστημα1. Η κυστίτιδα η 
οποία αφορά στο 1% – 4% του συνόλου των κυήσεων2 
ορίζεται ως σημαντική βακτηριουρία που σχετίζεται 
με μόλυνση του τοιχώματος της ουροδόχου κύστης 
χωρίς τη συμμετοχή των νεφρών. Η πυελονεφρίτιδα 
ορίζεται ως σημαντική βακτηριουρία που σχετίζεται 
με μικροβιακή μόλυνση του νεφρικού παρεγχύματος, 
του πυελοκαλυκικού συστήματος και της πυέλου3. Η 
πυελονεφρίτιδα είναι συχνή στην εγκυμοσύνη4. Πιο 
συχνή είναι στο δεύτερο τρίμηνο της κύησης (67%). Η 
συχνότητα εμφάνισης της πυελονεφρίδας στο πρώτο 
και στο τελευταίο τρίμηνο της εγκυμοσύνης είναι πιο 
σπάνια και υπολογίζεται ότι αφορά στο 4% και 27%, 
αντίστοιχα5. Γενικά, η οξεία πυελονεφρίτιδα εκτιμάται 
ότι αφορά στο 1% – 2% του συνόλου των κυήσεων και 
αποτελεί μία από τις πιο συχνές αιτίες μη μαιευτικής 
προέλευσης που απαιτεί την εισαγωγή των εγκύων στο 
νοσοκομείο6. Επιδημιολογικά δεδομένα έδειξαν ότι η 
επίπτωση της οξείας πυελονεφρίτιδας έχει μειωθεί τα 
τελευταία χρόνια7. Η οξεία πυελονεφρίτιδα σχετίζεται 
με σοβαρές μαιευτικές επιπλοκές και αποτελεί ανε-
ξάρτητο παράγοντα κινδύνου για τον πρόωρο τοκετό8.

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ

Ο ακριβής αιτιοπαθογενετικός μηχανισμός της 
πυελονεφρίτιδας μέχρι σήμερα δεν έχει απόλυτα 
διευκρινισθεί. Η ασυμπτωματική βακτηριουρία απο-
τελεί τον κυριότερο προδιαθεσικό παράγοντα για 
την εκδήλωση οξείας πυελονεφρίτιδας στις έγκυες. 
Οι περισσότεροι από τους ερευνητές πιστεύουν ότι 
η εγκυμοσύνη δεν συνιστά από μόνη της ανεξάρ-
τητο παράγοντα κινδύνου για την ασυμπτωματική 
βακτηριουρία, όμως σε περιπτώσεις που προϋπάρ-
χει βακτηριουρία η πιθανότητα να εκδηλωθεί οξεία 
πυελονεφρίτιδα αυξάνεται σημαντικά9. Επιπλέον, το 
ιστορικό ουρολοίμωξης, η ύπαρξη γνωστής ανατο-
μικής ανωμαλίας του ουροποιητικού συστήματος, η 

παθολογική καμπύλη σακχάρου και η σακχαρουρία, 
η πολυτοκία, η αυξημένη σεξουαλική δραστηριότητα, 
το χαμηλό κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο, η μαύρη 
φυλή και η δρεπανοκυτταρική αναιμία προδιαθέτουν 
στην εμφάνιση της ασυμπτωματικής βακτηριουρίας 
κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης η οποία εάν δεν 
αντιμετωπισθεί έγκαιρα και αποτελεσματικά οδηγεί 
σε σημαντική αύξηση του κινδύνου εκδήλωσης πυ-
ελονεφρίτιδας και έναρξης πρόωρης μυομητρικής 
δραστηριότητας10-12. Επιπλέον, η κυστίτιδα, το ιστο-
ρικό πυελονεφρίτιδας, η λιθίαση του ουροποιητικού 
συστήματος και οι μεταβολές που συμβαίνουν κατά 
την φυσιολογικά εξελισσόμενη εγκυμοσύνη, όπως 
είναι η αύξηση του μεγέθους των νεφρών, η διάταση 
των ουρητήρων, η διάταση των νεφρικών καλύκων, 
η μείωση του τόνου της ουροδόχου κύστης, η αύξη-
ση του όγκου των υπολειπομένων ούρων μετά την 
ούρηση, η αύξηση του ρυθμού της σπειραματικής 
διήθησης και η γλυκοζουρία της κύησης (Πίνακας 1) 
αποτελούν τους κύριους προδιαθεσικούς παράγοντες 
που ευθύνονται για την εκδήλωση της οξείας πυε-
λονεφρίτιδας σε έγκυες γυναίκες με προϋπάρχουσα 
ασυμπτωματική βακτηριουρία13.

Το ουροποιητικό σύστημα συνήθως είναι στείρο 
μικροοργανισμών. Οι μολύνσεις του ουροποιητικού 
συστήματος συνήθως είναι ανιούσες από την περιοχή 
του περινέου μέσω της ουρήθρας, και σπανιότερα 
μπορεί να είναι κατιούσες μέσω της αιματογενούς ή 
της λεμφικής οδού. Από το σύνολο των μικροβίων 
που έχουν απομονωθεί σε ουροκαλλιέγειες εγκύων με 
πυελονεφρίτιδα, η Escherichia coli αποτελεί τον πιο 

Πίνακας 1. Οι κυριότεροι προδιαθεσικοί παράγοντες της 
πυελονεφρίτιδας στην εγκυμοσύνη.
•	Aσυμπτωματική βακτηριουρία
•	Κυστίτιδα
•	 Ιστορικό πυελονεφρίτιδας
•	Νεφρολιθίαση
•	Αύξηση του μεγέθους των νεφρών
•	Διάταση των ουρητήρων
•	Διάταση των καλύκων
•	Μείωση του τόνου της ουροδόχου κύστης
•	Αύξηση του όγκου των υπολειπόμενων ούρων
•	Αύξηση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης
•	Γλυκοζουρία της κύησης
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συχνό παθογόνο μικροοργανισμό, ο οποίος εκτιμάται 
ότι αφορά στο 70% – 80% των περιπτώσεων14,15. Επι-
πλέον και άλλοι παθογόνοι μικροοργανισμοί, όπως 
είναι τα Gram αρνητικά βακτήρια, ο σταφυλόκοκκος, 
τα εντεροβακτηροειδή, ο στρεπτόκοκκος της ομάδα Β, 
η κλεμπσιέλλα, ο πρωτέας, και η ψευδομονάδα, όπως 
φαίνονται και στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 2) είναι 
δυνατόν να απομονωθούν, λιγότερο όμως συχνά σε 
ουροκαλλιέργειες εγκύων με οξεία πυελονεφρίτιδα16.

ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Η διάγνωση της πυελονεφρίτιδας στη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης συνήθως δεν είναι εύκολη. Οι ήπιες 
κλινικές εκδηλώσεις της νόσου οι οποίες είναι δυνατόν 
να μιμούνται τις φυσιολογικές ενοχλήσεις της κύησης 
είναι δυνατόν να καθυστερήσουν την έγκαιρη και ορθή 
διάγνωση. Οι κλινικές εκδηλώσεις της πυελονεφρίτι-
δας στην εγκυμοσύνη δεν διαφέρουν ουσιωδώς από 
εκείνες που παρατηρούνται στις μη έγκυες ασθενείς, 
όπως φαίνεται και στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 
3). Ο πόνος στις νεφρικές χώρες και ο υψηλός πυρετός 
αποτελούν τα κυρίαρχα συμπτώματα και αφορούν 
στην πλειονότητα των περιπτώσεων. Συνήθως συνο-
δεύονται από γενική κακουχία, ναυτία, εμέτους και 
δυσουρικά ενοχλήματα. Σε λίγες περιπτώσεις τα συμ-
πτώματα από το ουροποιητικό σύστημα είναι δυνατόν 
να απουσιάζουν και το μόνο κλινικό εύρημα να είναι 
ο πυρετός. Σε κάθε περίπτωση πυρετού αγνώστου 
αιτιολογίας στην εγκυμοσύνη πρέπει να εξετάζεται 
το ενδεχόμενο οξείας πυελονεφρίτιδας17. Παρόμοια, 
στις περιπτώσεις που η νόσος εκδηλώνεται με διάχυτο 
κοιλιακό άλγος χωρίς πυρετό κρίνεται αναγκαία η 
άμεση διαγνωστική διερεύνηση και η διαφορική δι-
άγνωση της οξείας πυελονεφρίτιδας από παθολογικές 

καταστάσεις γυναικολογικής – μαιευτικής ή άλλης 
προέλευσης οι οποίες μπορούν να συνυπάρχουν με 
την εγκυμοσύνη18.

Γενικά, η διάγνωση της πυελονεφρίτιδας στηρίζε-
ται στο ιστορικό με το οποίο μπορεί να αναδειχθεί η 
παρουσία παραγόντων κινδύνου για την εκδήλωση της 
ασυμπτωματικής βακτηριουρίας και κατά επέκταση 
της πυελονεφρίτιδας, στα χαρακτηριστικά κλινικά ευ-
ρήματα και στον εργαστηριακό έλεγχο ο οποίος πρέπει 
να περιλαμβάνει εξέταση των ούρων και εξέταση του 
αίματος, όπως φαίνονται και στον παρακάτω πίνακα 
(Πίνακας 4). Στη γενική εξέταση πρόσφατου δείγματος 
ούρων παρατηρούνται άφθονα πυοσφαίρια και συχνά 
κατά σωρούς ερυθρά αιμοσφαίρια και μικροοργανισμοί. 
Παρόλα αυτά όμως, οι περισσότεροι συμφωνούν ότι για 
την επιβεβαίωση της διάγνωσης της πυελονεφρίτιδας 
κρίνεται απαραίτητη η εκτέλεση καλλιέργειας ούρων. 
Στην καλλιέργεια των ούρων η ανίχνευση του παθογό-

Πίνακας 2. Οι κυριότεροι παθογόνοι μικροοργανισμοί 
που προκαλούν λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος 
κατά την κύηση.
•	Escherichia coli
•	Klebsiella pneumoniae
•	Proteus mirabilis
•	Pseudomonas aeruginosa
•	Streptococcus agalacticae
•	Staphylococcus saphrophyticus

Πίνακας 3. Οι κυριότερες κλινικο-εργαστηριακές εκδη-
λώσεις της πυελονεφρίτιδας στην εγκυμοσύνη.
•	Yψηλός πυρετός
•	Ρίγος
•	Άλγος νεφρικών χωρών
•	Γενική κακουχία
•	Ναυτία
•	Έμετοι
•	Συχνουρία
•	Δυσουρία
•	Υποκαλιαιμία
•	Αύξηση της κρεατινίνης
•	Αναιμία
•	Θρομβοκυτταροπενία 

Πίνακας 4. Σύγχρονη διαγνωστική προσέγγιση της πυε-
λονεφρίτιδας στην εγκυμοσύνη.
•	 Iστορικό
•	Κλινική εξέταση
•	Γενική εξέταση ούρων
•	Καλλιέργεια ούρων
•	Αιματολογικός έλεγχος
•	Καλλιέργεια αίματος
•	Υπερηχογράφημα νεφρών
•	Μαγνητικά τομογραφία
•	Αξονική τομογραφία
•	Ενδοφλέβια πυελογραφία
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ουροποιητικού συστήματος από την παθολογική ου-
ρητηροϋδρονέφρωση της κύησης και να προσδιορίσει 
επίσης τον τύπο της απόφραξης25,26. Η μαγνητική ου-
ρογραφία είναι πιο ακριβής από το υπερηχογράφημα 
και παρέχει μεγαλύτερη ασφάλεια από την αξονική 
ουρογραφία, καθόσον η εκτέλεσή της δεν απαιτεί τη 
χρήση ιονίζουσας ακτινοβολίας27.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ

Η αντιμετώπιση των εγκύων με οξεία πυελονεφρί-
τιδα πρέπει να γίνεται στο νοσοκομείο. Στις βασικές 
αρχές αντιμετώπισης περιλαμβάνονται η κατάκλιση 
της ασθενούς, η ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, η χο-
ρήγηση αντιεμετικών, αντιπυρετικών, αναλγητικών 
και αντιβιοτικών φαρμάκων28, όπως φαίνονται και 
στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 5). Οι έγκυες με 
πυελονεφρίτιδα πρέπει να υποβάλλονται σε θεραπεία 
με αντιβιοτικά βάσει του αντιβιογράμματος που λαμβά-
νεται από την ουροκαλλιέργεια. Εν αναμονή της λήψης 
του αντιβιογράμματος συστήνεται η άμεση έναρξη 
αντιμικροβιακής αγωγής. Η αρχική αντιμικροβιακή 
θεραπεία στις έγκυες με οξεία πυελονεφρίτιδα πρέπει 
να είναι εμπειρική. Η ενδοφλέβια αντιμικροβιακή 
θεραπεία συμπεριλαμβάνει Ampicillin, Gentamicin, 
Cefazolin και Ceftriaxone29,30.

Η θεραπεία πρώτης γραμμής συχνά περιλαμβάνει 
μια πρώτης γενεάς κεφαλοσπορίνη. Συνήθως χρησι-
μοποιείται η Cefazolin σε δόση 1 – 2 g ενδοφλέβια 

νου μικροοργανισμού πρέπει να είναι τουλάχιστον σε 
συγκέντρωση 105 CFU/mL σε ένα μέσο δείγμα19. Με 
τον αιματολογικό έλεγχο είναι δυνατόν να διαπιστω-
θεί υποκαλιαιμία, αύξηση της κρεατινίνης του ορού, 
αναιμία και θρομβοκυτταροπενία20. Παρόλο που οι 
καλλιέργειες αίματος αποτελούν συχνή εξέταση των 
εγκύων με πυελονεφρίτιδα, η χρησιμότητά τους στη 
διαγνωστική προσέγγιση της νόσου είναι περιορισμέ-
νη. Τα παθογόνα μικρόβια που απομονώνονται στην 
καλλιέργεια αίματος σπάνια διαφέρουν από εκείνα 
που βρίσκονται με την ουροκαλλιέργεια21.

Οι απεικονιστικές εξετάσεις, αν και συμπεριλαμ-
βάνονται στο πλάνο της σύγχρονης διαγνωστικής προ-
σέγγισης της πυελονεφρίτιδας στην εγκυμοσύνη έχουν 
περιορισμένο ρόλο. Το υπερηχογράφημα των νεφρών 
αποτελεί την ασφαλέστερη απεικονιστική διαγνωστική 
μέθοδο, αποτελεί την πρώτη επιλογή στην διαγνωστική 
απεικονιστική διερεύνηση των εγκύων με απόφραξη 
της αποχετευτικής μοίρας του νεφρού, αλλά στη δια-
γνωστική προσέγγιση των εγκύων με πυελονεφρίτιδα 
η χρησιμότητά του είναι περιορισμένη και θα πρέπει 
να εκτελείται μόνο όταν η νόσος δεν ανταποκρίνεται 
στη φαρμακευτική αγωγή22. Ο ακτινολογικός έλεγχος 
γενικά δεν θεωρείται ασφαλής στην εγκυμοσύνη, λόγω 
της ιονίζουσας ακτινοβολίας που απαιτεί η εκτέλεσή 
του. Ο ακτινολογικός έλεγχος γυναικών 10 – 20 χρόνια 
μετά από τη διάγνωση πυελονεφρίτιδας έδειξε ότι οι 
γυναίκες οι οποίες ήταν έγκυες κατά τη διάρκεια της 
διάγνωσης είχαν τετραπλάσιο κίνδυνο να αναπτύξουν 
χρόνιες βλάβες των νεφρών. Επίσης, στις έγκυες με 
επανειλημμένα επεισόδια οξείας πυελονεφρίτιδας 
επιβάλλεται 6 – 8 εβδομάδες μετά τον τοκετό η δι-
ενέργεια ενδοφλέβιας πυελογραφίας, με σκοπό την 
ανίχνευση ανατομικών ανωμαλιών του ουροποιητικού 
συστήματος ή απόφραξης της ουρητηρικής οδού23.

Από τις απεικονιστικές διαγνωστικές μέθοδοι 
η μαγνητική τομογραφία, αν και δεν είναι πάντοτε 
διαθέσιμη και έχει υψηλό κόστος, μπορεί ωστόσο να 
έχει σπουδαία εφαρμογή στη διαγνωστική διερεύνη-
ση της οξείας πυελονεφρίτιδας στην εγκυμοσύνη. Η 
μαγνητική ουρογραφία περιγράφηκε για πρώτη φορά 
το 1987 στη Γερμανία, ως συμπληρωματική μέθοδος 
στη διερεύνηση των ανωμαλιών του ουροποιητικού 
συστήματος24. Η μαγνητική ουρογραφία μπορεί να 
διαχωρίσει τη φυσιολογική διάταση του ανώτερου 

Πίνακας 5. Αντιμετώπιση της πυελονεφρίτιδας κατά την 
κύηση.
•	Εισαγωγή στο νοσοκομείο
•	Κατάκλιση
•	Χορήγηση υγρών
•	Αντιεμετικά φάρμακα
•	Αντιπυρετικά φάρμακα
•	Αναλγητικά φάρμακα
•	Αντιβιοτικά φάρμακα

-- ampicillin
-- gentamicin
-- cefazolin
-- ceftriaxone
-- ευρέως φάσματος πενικιλίνες
-- κεφαλοσπορίνες 2ης γενεάς
-- κεφαλοσπορίνες 3ης γενεάς
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κάθε 6 – 8 ώρες. Εκτιμάται ότι η Cefazolin έχει την 
ίδια δράση κατά των παθογόνων μικροβίων με τις 
ευρέως φάσματος κεφαλοσπορίνες και τις πενικιλίνες, 
και επιπλέον, έχει το πλεονέκτημα ότι είναι λιγότερο 
ακριβή. Παρόλο που υπάρχουν αναφορές της in vitro 
ελαττωμένης ευαισθησίας του κολοβακτηρίου στις 
κεφαλοσπορίνες πρώτης γενεάς, ωστόσο κλινικά η 
επίδραση φαίνεται να μην αλλάζει31. Στη μονοθε-
ραπεία με Ampicillin έχει παρατηρηθεί ελαττωμένη 
ευαισθησία στους παθογόνους μικροοργανισμούς 
και κυρίως στο κολοβακτηρίδιο και κατά συνέπεια 
η χορήγηση του αντιβιοτικού πρέπει να γίνεται σε 
συνδυασμό με Gentamicin32. Για να αποφύγουμε την 
εκδήλωση νεφρικής ανεπάρκειας που συχνά συνοδεύει 
την πυελονεφρίτιδα θα πρέπει να μετράμε τα επίπεδα 
του φαρμάκου στο αίμα όταν χρησιμοποιούμε αμι-
νογλυκοσίδες, όπως η Gentamicin. Άλλοι εκτιμούν 
ότι οι αμινογλυκοσίδες μπορούν να αντικατασταθούν 
από τις ευρέως φάσματος πενικιλίνες, όπως είναι η 
Mezlocillin ή η Piperacillin και τις δεύτερης ή τρίτης 
γενεάς κεφαλοσπορίνες13, όπως φαίνονται και στον 
παρακάτω πίνακα (Πίνακας 5).

Μετά από την εφαρμογή της αντιμικροβιακής θε-
ραπείας στο 75% των περιπτώσεων τα συμπτώματα 
υποχωρούν μέσα σε 48 ώρες και στο 95% των ασθενών 
μέσα σε 72 ώρες13,31. Η μη κλινική ανταπόκριση στη 
θεραπεία μετά από 72 ώρες δείχνει ελαττωμένη ευαι-
σθησία του παθογόνου μικροβίου στο χορηγούμενο 
αντιβιοτικό ή την ύπαρξη ανωμαλιών στο ουροποιητικό 
σύστημα ή την παρουσία λιθίασης του ουροποιητικού 
συστήματος. Σε αυτές τις περιπτώσεις, και επιπλέον, 
όταν η κλινική βελτίωση των ασθενών δεν είναι ικα-
νοποιητική επιβάλλεται η προσθήκη στη θεραπεία 
αμινογλυκοσίδης, καθώς και ο ακτινολογικός έλεγχος 
του ουροποιητικού συστήματος. Το υπερηχογράφημα 
των νεφρών χρησιμοποιείται συχνά, αλλά έχει περιο-
ρισμένη αξία, λόγω της μειωμένης ευαισθησίας στην 
ανίχνευση λίθων κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης33. 
Η ενδοφλέβια πυελογραφία μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
με ασφάλεια στην εγκυμοσύνη υπό την προϋπόθεση 
της «one shot» σε 20 – 30 λεπτά. Με τον τρόπο αυτό 
μεγιστοποιείται η διαγνωστική ακρίβεια της εξέτασης 
και ταυτόχρονα ελαχιστοποιείται η έκθεση του εμβρύου 
στην ιονίζουσα ακτινοβολία, η βλαπτική επίδραση της 
οποίας μέχρι σήμερα δεν έχει απόλυτα διευκρινισθεί33.

Η χρήση των αντιεμετικών φαρμάκων είναι συχνή 
στη συμπτωματική θεραπεία της πυελονεφρίτιδας. Από 
τα αντιεμετικά, η διμενυδρινάτη (Vomex A) θεωρείται 
το πιο ασφαλές στην εγκυμοσύνη αντιεμετικό φάρμακο 
με καλά αποτελέσματα. Οι φαινοθιαζίδες (προμεθα-
ζίνη, προχλωροπεραζίνη, τριμεθοβενζαμίδη), αν και 
παλιότερα είχαν ενοχοποιηθεί για πιθανή σχέση τους 
με την πρόκληση συγγενούς εξαρθρήματος του ισχίου 
σήμερα έχουν επανέλθει στη θεραπευτική φαρέτρα των 
εγκύων γυναικών. Η μετοκλοπραμίδη (Primperan) με 
αντιντοπαμινεργική δράση, αν και διέρχεται από τον 
πλακούντα θεωρείται ασφαλής και χρησιμοποιείται 
ευρέως με καλά αποτελέσματα. Αντίθετα, η χορήγη-
ση της οντανσετρόνης (Zofron) παρά το καλύτερο 
θεραπευτικό αποτέλεσμα πρέπει να αποφεύγεται στην 
εγκυμοσύνη, και ιδιαίτερα στο πρώτο τρίμηνο34,35.

Από τα αναλγητικά φάρμακα κανένα δεν μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύ-
νης χωρίς να εγκυμονεί τον παραμικρό κίνδυνο. Το 
επίπεδο του κινδύνου εξαρτάται από το στάδιο της 
εγκυμοσύνης και από τη διάρκεια της αναλγητικής 
θεραπείας. Υπάρχει μεγάλη εμπειρία στη χρήση πα-
ρακεταμόλης και οι επιδημιολογικές μελέτες δεν 
έδειξαν εμβρυοτοξική δράση του φαρμάκου36. Η 
παρακεταμόλη έχει χρησιμοποιηθεί σαν ρουτίνα σε 
όλα τα στάδια της εγκυμοσύνης για αντιπυρετική 
δράση και για ανακούφιση του πόνου36,37. Πρόσφατα 
δημοσιευμένες επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι 
είναι πιθανό να υπάρχει σχέση ανάμεσα στη συχνή 
χρήση της παρακεταμόλης στο τέλος της εγκυμοσύ-
νης και στην εμφάνιση συριγμού στην αναπνοή των 
παιδιών38,39. Έτσι η αλόγιστη, μη αναγκαία και σε 
υψηλές δόσεις χορήγηση παρακεταμόλης πρέπει να 
αποφεύγεται στην εγκυμοσύνη40. Η χρήση των μη 
στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων μετά την 
30η εβδομάδα της κύησης σχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο πρόωρης σύγκλεισης του βοταλλείου πόρου, 
ολιγάμνιο και πνευμονική υπέρταση στα νεογνά41. Έτσι 
τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα πρέπει να 
αποφεύγονται στην εγκυμοσύνη, εκτός και αν τα οφέλη 
από τη χρήση τους κατά τη διάρκεια του πρώτου και 
του δευτέρου τριμήνου της κύησης υπερβαίνουν τους 
κινδύνους. Για αυτές τις περιπτώσεις η ιβουπροφαίνη 
στη χαμηλότερη δυνατή θεραπευτική δοσολογία χορη-
γούμενη για το μικρότερο δυνατό χρονικό διάστημα 
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αποτελεί το σκεύασμα εκλογής36,37,42,43.
Τα οπιούχα αναλγητικά μπορούν να χρησιμοποι-

ηθούν στην εγκυμοσύνη. Ωστόσο όμως, χρειάζεται 
ιδιαίτερη προσοχή στη χορήγησή τους, διότι είναι 
δυνατόν να προκαλέσουν εξάρτηση και σύνδρομο 
στέρησης στα νεογνά, στις περιπτώσεις εκείνες που 
χρησιμοποιούνται σε υψηλές δόσεις στο τέλος της 
κύησης ή συστηματικά καθόλη τη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης36,37. Η μεγαλύτερη εμπειρία από τα οπιούχα 
φάρμακα αφορά στη χρήση κωδεΐνης. Η κωδεΐνη, 
παρόλο που τα δεδομένα για τη χρήση της στη μαιευ-
τική είναι περιορισμένα έχει χρησιμοποιηθεί ως ήπιο 
αναλγητικό και ως αντιβηχικό για πολλά χρόνια. Στη 
βιβλιογραφία δεν υπάρχουν αναφορές για συγγενείς 
ανωμαλίες και εκτιμάται ότι η χορήγηση του φαρμά-
κου δεν αυξάνει τον σχετικό κίνδυνο στις έγκυες44.

ΠΡΟΓΝΩΣΗ

Η πυελονεφρίτιδα συνοδεύεται από επιπλοκές που 
αφορούν τόσο στη μητέρα, όσο και στο έμβρυο και 
στο νεογνό (Πίνακας 6). Στην οξεία πυελονεφρίτιδα 
τα προϊόντα διάσπασης των μικροοργανισμών και οι 
ενδοτοξίνες μπορεί να εισέλθουν στη μητρική κυκλο-
φορία και να προκαλέσουν σοβαρές βλάβες, όπως είναι 
η σηπτική καταπληξία, η διαταραχή της νεφρικής λει-
τουργίας, η διαταραχή της αναπνευστικής λειτουργίας 
και οι αιματολογικές διαταραχές. Η πυελονεφρίτιδα 
αποτελεί την πιο κοινή αιτία σηπτικού shock στην 
εγκυμοσύνη. Οι έγκυες με συμπτωματολογία σηπτι-

κής καταπληξίας έχουν ανάγκη άμεσης και εντατικής 
θεραπείας με άμεση έναρξη αντιμικροβιακής αγωγής 
και χορήγηση ντοπαμίνης για κάθε περίπτωση που 
συνοδεύεται από υπόταση και ολιγουρία45. Η νεφρική 
λειτουργία επηρεάζεται από το διάμεσο οίδημα και 
τη διόγκωση των νεφρών που δημιουργούνται από 
την οξεία φλεγμονή. Έτσι στις περισσότερες έγκυες 
με οξεία πυελονεφρίτιδα η κάθαρση της ενδογενούς 
κρεατινίνης είναι μικρότερη των 70 ml/min, η οποία 
όμως επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα 3 – 8 
εβδομάδες μετά από την επιτυχή αντιμετώπιση της 
νόσου46. Η διαταραχή της αναπνευστικής λειτουργίας 
που αναπτύσσεται δευτεροπαθώς μετά από την προ-
σβολή της εγκύου από οξεία πυελονεφρίτιδα, είναι 
μια σπάνια επιπλοκή η οποία συνήθως εκδηλώνεται 
με ήπια και παροδικά συμπτώματα, ενώ σε ελάχιστες 
περιπτώσεις μπορεί να καταλήξει στο σύνδρομο 
της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας το οποίο 
χαρακτηρίζεται από συμπτώματα δυσλειτουργίας 
και άλλων ζωτικών οργάνων47. Επιπλέον, η οξεία 
πυελονεφρίτιδα μπορεί να προκαλέσει α ιματολογι-
κές διαταραχές, οι κυριότερες από τις οποίες είναι η 
αναιμία, η ακοκκιοκυτταραιμία, η θρομβοπενία και 
η αύξηση των προϊόντων αποδομής του ινώδους που 
μπορεί να οδηγήσει σε διάχυτη ενδαγγειακή πήξη48.

Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός που οδηγεί 
στις εμβρυικές επιπλοκές, όπως είναι η απώλεια του 
εμβρύου, η προωρότητα, η καθυστέρηση της ενδομή-
τριας εμβρυικής ανάπτυξης και τα χαμηλού βάρους 
γέννησης νεογνά δεν έχει ακόμη απόλυτα διευκρινι-
σθεί49. Παρόλο που οι πρόωρες συστολές της μήτρας 
αποτελούν συχνό παθολογικό εύρημα σε πάσχουσες 
από πυελονεφρίτιδα, οι αλλαγές που είναι δυνατόν να 
προκαλέσουν στον τράχηλο της μήτρας παραμένουν 
αδιευκρίνιστες. Στη βιβλιογραφία υπάρχει έντονη δι-
χογνωμία σχετικά με την αιτιολογία των συσπάσεων 
της μήτρας και της σχέσης τους με τον πρόωρο τοκετό. 
Η εφαρμογή αντιμικροβιακής θεραπείας σε έγκυες 
με πυελονεφρίτιδα από μόνη της μειώνει σημαντικά 
τη συχνότητα των συσπάσεων, χωρίς επακόλουθη 
συσχέτιση με απυρεξία50. Πρόσφατες πειραματικές 
μελέτες έδειξαν ότι η επίδραση της ενδοτοξίνης στην 
εγκύμονα μήτρα απελευθερώνει προσταγλανδίνες οι 
οποίες είναι δυνατόν να προκαλέσουν συστολές στη 
μήτρα και έναρξη πρόωρου τοκετού51. Παρόμοιες 

Πίνακας 6. Επιπλοκές της οξείας πυελονεφρίτιδας κατά 
την κύηση.
•	Σηπτική καταπληξία
•	Διαταραχές νεφρικής λειτουργία
•	Διαταραχές αναπνευστικής λειτουργίας
•	Aιματολογικές διαταραχές
•	Aναιμία
•	Aκοκκιοκυτταραιμία
•	Θρομβοπενία
•	Aύξηση των προϊόντων αποδομής του ινώδους
•	Διάχυτη ενδαγγειακή πήξη
•	Εμβρυική απώλεια
•	Πρόωρος τοκετός
•	Καθυστέρηση της ενδομήτριας ανάπτυξης του εμβρύου
•	Χαμηλού βάρους γέννησης νεογνά
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πειραματικές μελέτες σε ποντίκια έδειξαν ότι παρόλο 
που η ενδοτοξίνη – φλεγμονώδη ανταπόκριση αυξά-
νει την ένταση των συσπάσεων της μήτρας, δεν έχει 
καμία επίδραση στη συχνότητά τους52.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η πυελονεφρίτιδα είναι συχνή στην εγκυμοσύνη. 
Η ασυμπτωματική βακτηριουρία, η ύπαρξη γνωστής 
ανατομικής ανωμαλίας του ουροποιητικού συστή-
ματος και το ιστορικό ουρολοιμώξεων αποτελούν 
τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου της οξείας 
πυελονεφρίτιδας. Κύριο μέλημα του σύγχρονου μαι-
ευτήρα – γυναικολόγου πρέπει να αποτελεί η σωστή 
ενημέρωσή του σχετικά με τον τρόπο που η πάθηση 
μπορεί να επηρεάσει την εγκυμοσύνη, αλλά και η 
ενεργός συμμετοχή του στη διαγνωστική διερεύνη-
ση και τη θεραπευτική αντιμετώπιση. Η διάγνωση 
της πυελονεφρίτιδας πρέπει να επιβεβαιώνεται με 
την εκτέλεση καλλιέργειας ούρων. Η συμβολή του 
απεικονιστικού ελέγχου στη διαγνωστική προσέγγιση 
της νόσου στη διάρκεια της εγκυμοσύνης δεν είναι 
σημαντική. Η εισαγωγή των εγκύων στο νοσοκομείο 
και η χορήγηση αντιβιοτικών βάσει του αντιβιογράμ-
ματος αποτελεί τη βάση της θεραπείας, σκοπός της 
οποίας είναι η αποφυγή των ανεπιθύμητων σοβαρών 
επιπλοκών οι οποίες αφορούν τόσο στη μητέρα, όσο 
και στο έμβρυο και στο νεογνό.
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A 81 year-old male patient was admitted with persistent abdominal pain, mild tenderness to deep palpation, but 
without signs of peritonitis. While the ultrasound scan was negative, the computerized tomographic scan revealed 
a sizable mass in the right iliac fossa. After routine pre-operative screening, surgery was performed. During the 
procedure a large tumor covering the posterior lateral right peritoneum was found. The postoperative course was 
uneventful and the patient was discharged four days after surgery. Histology revealed sarcomatous degeneration 
and the patient was referred to the oncology center. Combined radiation and chemotherapy was applied and the 
patient is now, 5 years after, asymptomatic and disease-free. We postulate that the patient’s symptoms were due to 
pressure applied by the mass to adjacent organs and tissues. Ach Iatr 2015; 34:55-58.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Τα οπισθοπεριτοναϊκά σαρκώματα είναι σπάνιοι και για 
μεγάλο χρονικό διάστημα ασυμπτωματικοί όγκοι. Σκοπός 
της εργασίας είναι να ευαισθητοποιήσουμε τους κλινικούς 
ιατρούς για την συμπεριφορά των όγκων αυτών καθώς και 
να προσεγγίσουμε διαγνωστικά και θεραπευτικά τέτοιους 
ασθενείς. Ο συγκεκριμένος ασθενής ήταν άνδρας, 81 ετών 
και βαρύς καπνιστής. Εμφανίστηκε στο τμήμα επειγόντων 
περιστατικών του τμήματος μας με εμμένον κοιλιακό άλγος, με 
ήπια ευαισθησία στην εν τω βάθει ψηλάφηση και χωρίς εικόνα 
οξείας κοιλίας. Ο υπερηχογραφικός έλεγχος ήταν αρνητικός 
όχι όμως και η αξονική τομογραφία που ανέδειξε ευμεγέθες 
μόρφωμα στο δεξιό λαγόνιο βόθρο. Άμεσα έγινε εισαγωγή 
του ασθενούς και αποφασίστηκε χειρουργική αντιμετώπιση. 
Μετά την προσπέλαση από το οπίσθιο πλάγιο δεξιό περιτόναιο 
εξορμούσε ένας τεράστιος όγκος που σίγουρα δημιουργούσε 
συμπτώματα λόγω πίεσης. Οι διεγχειρητικές φωτογραφίες 
είναι εντυπωσιακές και ενδεικτικές του μεγέθους του όγκου. 
Στάλθηκε ιστολογική, η μετεγχειρητική πορεία ήταν ιδανική 
και ο ασθενής έλαβε εξιτήριο 4 μέρες μετά την επέμβαση. Η 
ιστολογική ανέδειξε σάρκωμα υψηλής κακοήθειας, η εκτομή 
έγινε σε υγιή όρια και ο ασθενής παραπέμφθηκε στο πλησι-
έστερο ογκολογικό κέντρο, αφού πρώτα πραγματοποιήθηκε 
αξονική θώρακος και σπινθηρογράφημα οστών. Υποβλήθηκε 
σε σχήμα ακτινο-χημειο-θεραπείας και ο ασθενής 5 χρόνια 
μετά παραμένει ασυμπτωματικός και ελεύθερος νόσου. Αχ 
Ιατρ 2015; 34:55-58.

Λέξεις κλειδιά: Άτυπα ενοχλήματα, πιεστικά φαινόμενα, σάρκωμα
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Τα οπισθοπεριτοναϊκά σαρκώματα δεν είναι συχνοί 
όγκοι και για μεγάλο χρονικό διάστημα παραμένουν 
ασυμπτωματικοί. Στην παρούσα εργασία παρουσιά-
ζουμε ένα περιστατικό που αντιμετωπίσαμε στην κλι-
νική μας. Σκοπός της εργασίας είναι να υποψιάσουμε 
τους κλινικούς ιατρούς για την οντότητα αυτή και να 
ενημερωθούν για τη συμπεριφορά των όγκων αυτών 
καθώς και τη διαγνωστική και θεραπευτική προσέγγιση 
τέτοιων ασθενών. Σκοπός αυτής της εργασίας είναι 
η αναζήτηση του καταλληλότερου διαγνωστικού και 
θεραπευτικού αλγόριθμου. Η διάγνωση πρέπει οπωσ-
δήποτε να βασιστεί στο τρίπτυχο ιστορικό- κλινικά 
σημεία και συμπτώματα – απεικονιστικός έλεγχος, 

ενώ βασικός άξονας της θεραπείας αποτελεί η ριζική 
χειρουργική εκτομή σε συνδυασμό με ακτινο-χημειο-
θεραπευτικά μέσα.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Ο ασθενής μας ήταν άνδρας 81 ετών, βαρύς κα-
πνιστής με ιστορικό ιλίγγου και αυχενοβραχιόνιου 
συνδρόμου υπό αγωγή. Εμφανίστηκε στα ΤΕΠ του 
τμήματός μας με εμμένον κοιλιακό άλγος, με ήπια 
ευαισθησία στην εν τω βάθει ψηλάφηση και χωρίς 
εικόνα οξείας κοιλίας. Ο υπερηχογραφικός έλεγχος 
ήταν αρνητικός όχι όμως και η αξονική τομογραφία 
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πορεία ήταν ιδανική και ο ασθενής έλαβε εξιτήριο 
4 μέρες μετά την επέμβαση. Η ιστολογική ανέδειξε 
σάρκωμα υψηλής κακοήθειας, η εκτομή έγινε σε υγιή 
όρια και ο ασθενής παραπέμφθηκε στο πλησιέστερο 
ογκολογικό κέντρο, αφού πρώτα πραγματοποίησε 
αξονική θώρακος και σπινθηρογράφημα οστών προς 
αποκλεισμό μεταστάσεων. Υποβλήθηκε σε σχήμα 
χημειοθεραπείας και ο ασθενής 5 χρόνια μετά παρα-
μένει ασυμπτωματικός και ελεύθερος νόσου μετά τα 
follow–up που πραγματοποιήσαμε.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Τα οπισθοπεριτοναϊκά σαρκώματα είναι κακοή-
θεις όγκοι, οι οποίοι εξορμώνται από μεσεγχυματικά 
κύτταρα που εδράζονται στο μυϊκό, λιπώδη και συν-
δετικό ιστό της περιοχής1. Είναι ασυνήθεις αλλά όχι 
σπάνιοι όγκοι και αποτελούν το 1% των συμπαγών 
όγκων. Είναι συχνότεροι στα άνω και κάτω άκρα, 
ενώ στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο εμφανίζονται με 
συχνότητα 12%. Σχεδόν 50% είναι υψηλής διαφορο-
ποίησης όγκοι, με κύριες ιστολογικές κατηγορίες τα 
λιποσαρκώματα (41%), το λειομυοσάρκωμα (28%) 
και το κακόηθες ινώδες ιστιοκύτωμα (7%)2. Για 
μεγάλο χρονικό διάστημα μπορούν να παραμείνουν 
τελείως ασυμπτωματικά γεγονός που ευνοεί τη δι-
όγκωσή τους και την καθυστέρηση της θεραπείας. 
Όμως αξίζει να σημειωθεί ότι το μέγεθος του όγκου 
δεν καθορίζει και την πρόγνωση και, τελικά μόνο 
ο βαθμός διαφοροποίησης φαίνεται να παίζει ρόλο 
στην επιβίωση και την ελεύθερη νόσου περίοδο3. Στις 
περισσότερες περιπτώσεις η κοιλιακή μάζα (35%), 
το οίδημα κάτω άκρων (17%), το άλγος (60%), η 
απώλεια βάρους (35%) και τα συμπτώματα από το 
ουροποιητικό (4,5%) είναι τα συχνότερα προβλή-
ματα των ασθενών αυτών. Καλύτερη απεικονιστική 
μέθοδος για τη διερεύνηση των οπισθοπεριτοναϊκών 
όγκων είναι η αξονική τομογραφία που υπερτερεί της 
μαγνητικής τομογραφίας4. Μόλις γίνει αντιληπτός 
ένας οπισθοπεριτοναϊκός όγκος, τότε πριν θεωρηθεί 
σάρκωμα πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από τις εξής 
καταστάσεις: λειτουργικοί ή μη όγκοι επινεφριδίων, 
όγκοι νεφρών, παγκρεατικοί όγκοι, όγκοι από γεννη-
τικά κύτταρα και προχωρημένοι όγκοι γαστρεντερι-
κού. Αυτό επιτυγχάνεται με ειδικές εξετάσεις όπως: 

Εικόνα 1. Διεγχειρητική φωτογραφία του ευμεγέθους 
όγκου κατά την προσπάθεια εκτομής του σε υγιή όρια.

Εικόνα 2. Ο όγκος αφού έχει εξαιρεθεί και πριν σταλεί 
για βιοψία.

που ανέδειξε ευμεγέθες μόρφωμα στο δεξιό λαγόνιο 
βόθρο. Άμεσα έγινε εισαγωγή του ασθενούς και 
αποφασίστηκε χειρουργική αντιμετώπιση. Μετά την 
προσπέλαση, από το οπίσθιο πλάγιο δεξιό περιτό-
ναιο εξορμούσε ένας τεράστιος όγκος που σίγουρα 
δημιουργούσε συμπτώματα λόγω πίεσης (Εικόνα 1). 
Οι διεγχειρητικές φωτογραφίες είναι εντυπωσιακές 
και ενδεικτικές του μεγέθους του όγκου (Εικόνα 2). 
Στάλθηκε για ιστολογική εξέταση, η μετεγχειρητική 
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υπέρηχος όρχεων, β χοριακή γοναδοτροπίνη (β-hCG), 
βιοψία λεμφαδένων και ενδοσκοπήσεις ανώτερου και 
κατώτερου πεπτικού5. Συχνότερες μεταστάσεις των 
όγκων αυτών είναι στον πνεύμονα, στα οστά, στο 
ήπαρ και σπανιότερα στους λεμφαδένες που αναδει-
κνύουν την επιθετικότητα του όγκου. Ως εκ τούτου 
προς αποκλεισμό της μεταστατικής νόσου απαιτείται 
η διενέργεια αξονικής τομογραφίας θώρακος-κοιλίας, 
σπινθηρογράφημα οστών και βιοψία λεμφαδένων. Η 
χειρουργική θεραπεία θεωρείται εκλογής γι’ αυτούς 
τους όγκους, αλλά η ριζική εκτομή των σαρκωμάτων 
δεν είναι πάντα εφικτή, όπως στην περίπτωσή μας, 
διότι τέτοιοι όγκοι λόγω του μεγέθους τους περι-
κλείουν στη μάζα τους πολλά ευγενή στοιχεία όπως 
αγγεία, νεύρα και άλλα όργανα. Γι' αυτό και η τοπική 
υποτροπή αποτελεί τη συχνότερη επιπλοκή της νόσου. 
Ο ρόλος της χημειοθεραπείας είναι αμφιλεγόμενος 
αλλά εφαρμόζεται και στα οπισθοπεριτοναϊκά σαρ-
κώματα, μιας και η μετεγχειρητική χημειοθεραπεία 
σε σαρκώματα όλων των θέσεων έχει αποδειχθεί ότι 
αύξησε τα ποσοστά της ελεύθερης υποτροπής νόσου 
κατά 10%6. Επίσης η δοξορουβικίνη, η δακαρβαζίνη 
και η ισοφωσφαμίδη έχουν αποδειχθεί ικανοποιητικά 
φάρμακα ως μονοθεραπεία στα μεταστατικά σαρκώ-
ματα. Η ακτινοθεραπεία για τα οπισθοπεριτοναϊκά 
σαρκώματα δεν έχει μελετηθεί προοπτικά, ενώ έχουν 
αναφερθεί μεγάλα ποσοστά ακτινικής εντερίτιδας7. 
Αξία φαίνεται να έχει η προεγχειρητική εξωτερική 
ακτινοβολία σε συνδυασμό με χειρουργική αφαί-
ρεση σε σχέση μόνο με χειρουργική εκτομή5. Η 
διεγχειρητική ακτινοθεραπεία (IORT) που αρχικά 
έδωσε ελπιδοφόρα μηνύματα δεν κατάφερε τελικά 
να επιδράσει στην τελική επιβίωση8. Η τοπική υπο-
τροπή, οι πνευμονικές μεταστάσεις και λιγότερο η 
ηπατική μετάσταση χρήζουν χειρουργικής θεραπείας9. 
Η πενταετής πρόγνωση για τις περιπτώσεις ριζικής 
εκτομής φθάνουν στο 46-70%, ενώ σε σχέση με τα 
σαρκώματα των άλλων θέσεων δύσκολα βλέπουμε 
απομακρυσμένες μεταστάσεις παρά μόνο τοπικές 
υποτροπές που φθάνουν στο 90% των περιπτώσεων 
ακόμα και σε περιπτώσεις μακράς επιβίωση2. Τέλος 
η μετεγχειρητική παρακολούθηση τέτοιων ασθενών 

πρέπει να γίνεται τουλάχιστον κάθε 3 μήνες με αξονική 
θώρακος, κοιλίας, πυέλου και οπισθοπεριτοναϊκού 
χώρου τα πρώτα 3 χρόνια και στη συνέχεια κάθε 
χρόνο.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Τα οπισθοπεριτοναϊκά σαρκώματα είναι ασυνή-
θεις όγκοι, με μεταβλητή βιολογική συμπεριφορά. 
Η χειρουργική θεραπεία σε συνδυασμό με νεότερες 
τεχνικές φαίνεται να βελτιώνει την επιβίωση10.
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Γαγγραινώδες πυόδερμα ως επιπλοκή 
ασυμπτωματικής ελκώδους κολίτιδας

Pyoderma gangrenosum complicating asymptomatic 
ulcerative colitis

ABSTRACT

Pyoderma gangrenosum complicating asymptomatic ulcerative colitis
Ourania Kyriakopoulou, Ioanna Chalimou, Aggeliki Fragkoulia
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Pyoderma gangrenosum is a rare neutrophilic dermatosis which presents as an inflammatory and ulcerative skin 
disorder. Clinically it starts with sterile pustules that rapidly progress into painful ulcers with undetermined vio-
laceous borders and purulent base. The legs are most commonly affected but actually any part of the skin, mucous 
membranes or solid organ may also be involved. The course of the disease may be mild or malignant, chronic or 
relapsing with remarkable morbidity. More than half of patients with pyoderma gangrenosum develop the disorder in 
association with an underlying disease, most commonly inflammatory bowel disease, rheumatic or haematological 
disease and malignancy. The pathogenesis of the disorder is not yet fully elucidated but it seems that an exaggerated 
immunological response to several antigens plays an important role. Diagnosis of pyoderma gangrenosum is based 
on history of underlying disease, clinical and histological features and exclusion of other ulcerative cutaneous dis-
orders. The following report is of a 38-year old male patient suffering from pyoderma gangrenosum with a history 
of ulcerative colitis in complete clinical remission. The clinical presentation, diagnostic approach and treatment is 
discussed. Ach Iatr 2015; 34:59-65.
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Ουρανία Κυριακοπούλου 
Ιωάννα Χαλίμου 
Αγγελική Φραγκούλια

Παθολογική Κλινική, Νοσοκομείο «Αγ. Ανδρέας», 
Πάτρα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Το γαγγραινώδες πυόδερμα είναι μία σπάνια ουδετεροφιλική 
δερματοπάθεια που εκδηλώνεται ως φλεγμονώδης κι ελκω-
τική νόσος του δέρματος. Κλινικά εμφανίζεται ως άσηπτη 
φλύκταινα που ταχέως εξελίσσεται σε επώδυνο έλκος με ακα-
νόνιστα βιολετί όρια και πυώδη βάση. Εμφανίζεται συνήθως 
στα κάτω άκρα αν και οποιοδήποτε τμήμα του δέρματος των 
βλεννογόνων ή των συμπαγών οργάνων μπορεί να προσβληθεί. 
Η εξέλιξη της νόσου μπορεί να είναι ήπια ή κακοήθης , χρόνια 
ή υποτροπιάζουσα με σημαντική νοσηρότητα. Περισσότεροι 
από τους μισούς ασθενείς εκδηλώνουν τη νόσο σε έδαφος 
κάποιας υποκείμενης διαταραχής όπως η φλεγμονώδης νόσος 
του εντέρου, ρευματολογικά κι αιματολογικά νοσήματα καθώς 
και κακοήθειες. Η παθογένεια του γαγγραινώδους πυοδέρμα-
τος δεν έχει ακόμα πλήρως διαλευκανθεί αν και φαίνεται ότι 
η υπέρμετρη ανοσολογική απάντηση σε διάφορα αντιγόνα 
παίζει σημαντικό ρόλο. Η διάγνωση της νόσου βασίζεται στο 
ιστορικό υποκείμενης πάθησης, σε κλινικά και ιστολογικά χα-
ρακτηριστικά καθώς και στον αποκλεισμό άλλων ελκωτικών 
βλαβών του δέρματος. Παρουσιάζεται η περίπτωση άνδρα 
38 ετών με γαγγραινώδες πυόδερμα και ιστορικό ελκώδους 
κολίτιδας σε πλήρη κλινική ύφεση, Επιπλέον, συζητείται η 
κλινική εκδήλωση, η διαγνωστική προσέγγιση ης νόσου καθώς 
και η θεραπεία αυτής. Αχ Ιατρ 2015; 34:59-65.

Λέξεις κλειδιά: Γαγγραινώδες πυόδερμα, ελκώδης κολίτιδα, 
θεραπεία, κλινική εκδήλωση
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Η ιδιοπαθής φλεγμονώδης πάθηση των εντέρων 
(ΙΦΠΕ) είναι μία νόσος που προσβάλλει τον εντερικό 
σωλήνα μέσω φλεγμονώδους διεργασίας. Οι πάσχοντες 
από ΙΦΠΕ πολύ συχνά εκδηλώνουν παθολογία από 
τα υπόλοιπα συστήματα, τις λεγόμενες έξω-εντερικές 
εκδηλώσεις. Οι δερματικές εκδηλώσεις αποτελούν 
την πιο συχνή έξω-εντερική εκδήλωση της ΙΦΠΕ ενώ 
μπορεί να προηγηθούν, να εκδηλωθούν σύγχρονα ή να 
ακολουθήσουν τη διάγνωση της εντερικής νόσου. Πιο 
συγκεκριμένα, 5-44% των ασθενών νόσο του Crohn 
και 9-19% με ελκώδη κολίτιδα εμφανίζουν κάποια 
δερματική πάθηση κατά την πορεία της εντερικής 
νόσου.1,2

Σύμφωνα με τους παθογενετικούς τους μηχανι-
σμούς οι δερματικές εκδηλώσεις των ΙΦΠΕ ταξινο-
μούνται στις εξής τέσσερις κατηγορίες2

1.	 «Ειδικές» παθογνωμικές δερματικές εκδηλώσεις, 
των οποίων η ιστοπαθολογία ταυτίζεται πλήρως 
με αυτή της εντερικής νόσου 

2.	 «Μη-ειδικές» αντιδραστικές δερματικές εκδη-
λώσεις στα πλαίσια ανοσολογικής απάντησης 
έναντι κοινών επιτόπων εντερικού βλεννογόνου 
και δέρματος

3.	 Δερματικές βλάβες σχετιζόμενες με ΙΦΠΕ
4.	 Δευτεροπαθείς δερματικές βλάβες, απότοκες της 

ΙΦΠΕ ή ανεπιθύμητες δράσεις της θεραπείας.
Ανάμεσα σε πολλές δερματικές εκδηλώσεις, οι 

πιο συχνά παρατηρούμενες είναι το οζώδες ερύθημα, 
το γαγγραινώδες πυόδερμα, η αφθώδης στοματίτιδα 
καθώς και οι ραγάδες και τα περιπρωκτικά συρίγγια3,4. 
Το γαγγραινώδες πυόδερμα εντούτοις παριστά την 
πιο σοβαρή δερματική εκδήλωση της ΙΦΠΕ5.Πα-
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0-2), SGOT=89IU/lt, SGPT=136IU/lt, γ-GT=156IU/
lt, ALP=293 IU/lt, αλβουμίνη=1,9 gr/dl, σίδηρος 
ορού=19mgr/dl. Aπό τον πρώτο έλεγχο επιβεβαιώθηκε 
πως ο ασθενής έπασχε από συστηματική φλεγμονή 
και η επηρεασμένη ηπατική βιοχημεία αποδόθηκε 
στην κατάχρηση ΜΣΑΦ. Η ακτινογραφία θώρακα και 
η γενική ούρων ήταν εντός φυσιολογικών ορίων. Ο 
ασθενής υποβλήθηκε σε πλήρη αιματολογικό έλεγχο 
(ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών ορού, ΑΝΑ, ANCA, C3, 
C4, κρυοσφαιρίνες, αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα, 
VDRL, έλεγχο ηπατιτίδων, ΗΙV, καρκινικοί δείκτες) ο 
οποίος ήταν αρνητικός. Η καλλιέργεια της δερματικής 
βλάβης ήταν αρνητική. Επίσης εξετάστηκε επίχρι-
σμα περιφερικού αίματος το οποίο δεν παρουσίασε 
απόκλιση από το φυσιολογικό. Η δερμοαντίδραση 
Mantoux ήταν επίσης αρνητική.

Ο ασθενής υπεβλήθη σε βιοψία δερματικής βλάβης 
στην οποία παρατηρήθηκε εξέλκωση της επιδερμίδας 
με πυκνές λεμφοπλασματοκυτταρικές φλεγμονώδεις 
διηθήσεις με συμμετοχή ουδετεροφίλων πολυμορφο-
πυρήνων λευκοκυττάρων και πολυπύρηνων γιγαντο-
κυττάρων, εικόνα συμβατή με γαγγραινώδες πυόδερμα.

Ο ασθενής υπεβλήθη επίσης σε αξονική τομογρα-
φία κοιλίας στην οποία ανεδείχθη ομότιμη πάχυνση 
στο τοίχωμα εγκαρσίου και του σιγμοειδούς με απώ-
λεια κολικών κυψελών και αυξημένη θολερότητα 
μεσεντέριου λίπους με παρουσία μεσεντέριων και 
οπισθοπεριτοναικών λεμφαδένων μεγίστης διαμέτρου 
1,6 εκατοστών.

Κατά τη διενέργεια ορθοσιγμοειδοσκόπησης απει-
κονίστηκε βλεννογόνος εξέρυθρος με απάλειψη των 
υποβλεννογόνιων αγγείων, προκλητή ευθρυπτότητα 
και βλεννώδες επίχρισμα (Εικόνα 2). Από τις βιοψίες 
των ανωτέρω βλαβών προέκυψε εικόνα συμβατή με 
ελκώδη κολίτιδα.

Ο ασθενής αντιμετωπίστηκε αρχικά με ενδοφλέ-
βια αντιβιοτικά όπως σιπροφλοξασίνη 400mg×2, 
βανκομυκίνη 1gr×2 και μετρονιδαζόλη 500mg×3 
λόγω της πυώδους έκκρισης των ελκών και με την 
υποψία δευτεροπαθούς λοίμωξης. Ακολούθως με τη 
διάγνωση γαγγραινώδους πυοδέρματος χορηγήθηκε 
πρεδνιζολόνη ενδοφλεβίως 1mg/Kg ΣΒ με σημαντική 
κλινική κι εργαστηριακή ανταπόκριση. Παρατηρή-
θηκε σταδιακή πτώση των λευκοκυττάρων, ύφεση 
των δεικτών φλεγμονής και βελτίωση της εικόνας 

Εικόνα 1. Δερματικές βλάβες κάτω άκρου κατά την έλευση 
του ασθενούς στα ΤΕΠ.

ρουσιάζεται περιστατικό ασθενούς με γαγγραινώδες 
πυόδερμα σε έδαφος ελκώδους κολίτιδας σε πλήρη 
κλινική ύφεση

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Πρόκειται για άνδρα ασθενή, 38 ετών, με ιστορικό 
ελκώδους κολίτιδας από οκταετίας χωρίς μείζονα συ-
μπτωματολογία εκ του γαστρεντερικού τα τελευταία 
έτη και χωρίς λήψη φαρμακευτικής αγωγής, ο οποίος 
προσήλθε στο τμήμα επειγόντων της παθολογικής 
κλινικής αιτιώμενος εμπύρετο έως 38,4° C από δι-
ημέρου και διαβρωτικές πλάκες με συνοδό πυώδη 
έκκριση κάτω άκρων αμφοτερόπλευρα (Εικόνα 1). 
Ο ασθενής αναφέρει την ύπαρξη των δερματικών 
βλαβών από τετραμήνου τουλάχιστον για τις οποίες 
ελάμβανε περιστασιακά αντιβιοτικά και μη στεροειδή 
αντιφλεγμονώδη (ΜΣΑΦ).

Από τη φυσική εξέταση δεν προέκυψε μείζονα 
παθολογία.

Ο εργαστηριακός έλεγχος ανέδειξε: WBC=37.700 
(Πολυμορφοπύρηνα=89,6%), HB=11,3 gr/dl,Ht= 
36,3%, PLT= 445.000, ΤΚΕ=85mm, CRP= 6,5 (φ.τ 
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της δερματικής βλάβης (Εικόνα 3). Σημαντική βοή-
θεια στην επούλωση των ελκών αποτέλεσε η τοπική 
περιποίηση με καθαρισμό, χρήση υδροκολλοειδών 
αλγινικών επιθεμάτων και κορτιζονούχας αλοιφής. 
Στην επανεξέταση του ασθενούς στις 30 ημέρες και 
2 μήνες αργότερα παρατηρήθηκε περαιτέρω κλινική 
βελτίωση. Ακολούθησε σταδιακή μείωση της δόσης 
των κορτικοειδών και οδηγίες για τακτική παρακο-
λούθηση.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Το γαγγραινώδες πυόδερμα είναι μία σπάνια άση-
πτη φλεγμονώδης νόσος του δέρματος. Αναγνωρίστηκε 
πρώτη φορά ως νοσολογική οντότητα το 1930 από 
τον Brusting και τους συνεργάτες του. Στο 50% των 
περιπτώσεων εκδηλώνεται σε έδαφος υποκείμενης 
συστηματικής νόσου όπως η ΙΦΠΕ, ρευματολογικών 
νόσων όπως η ρευματοειδής αρθρίτιδα, αιματολογι-
κών κακοηθειών καθώς και σε έδαφος ανοσολογικών 
και λοιμωδών νόσων6. Αν και λόγω της σπανιότητας 
της νόσου τα επιδημιολογικά δεδομένα είναι ελλιπή, 
μεγαλύτερη επίπτωση παρατηρείται σε ηλικίες μεταξύ 
20 και 50 ετών με μικρή υπεροχή των γυναικών6.

Το γαγγραινώδες πυόδερμα αποτελεί μετά το 
οζώδες ερύθημα τη δεύτερη πιο συχνή δερματική 
εκδήλωση της ΙΦΠΕ (2%-3%) ενώ εκδηλώνεται στο 
5-12% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και μόνο στο 
1-2% των ασθενών με νόσο του Crohn7. Ενώ το οζώδες 
ερύθημα συνήθως συνοδεύει εξάρσεις της εντερικής 
νόσου η συσχέτιση του γαγγραινώδους πυοδέρματος 
με την ενεργότητα της υποκείμενης νόσου παραμένει 
αμφιλεγόμενη. Στο 75% των περιπτώσεων με νόσο 
του Crohn, το γαγγραινώδες πυόδερμα εμφανίζεται 
κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης της νόσου ενώ 
σπανιότερα μπορεί να εμφανιστεί ακόμα και χρόνια 
πριν την έναρξη των εντερικών συμπτωμάτων2,7 ή 
σε περιόδους πλήρους ύφεσης διαγνωσμένης εντε-
ροπάθειας.

Η κλινική εικόνα του γαγγραινώδους πυοδέρματος 
περιλαμβάνει την εμφάνιση φλυκταινωδών βλαβών 
ή σπανιότερα ερυθηματωδών όζων που ταχέως εξελ-
κώνονται και μετατρέπονται σε επώδυνα νεκρωτικά 
έλκη με υποσκαμμένα χείλη και ρυπαρό πυθμένα. 
Χαρακτηριστικό εύρημα αποτελεί η εμφάνιση ακα-
νόνιστων, ερυθηματωδών παρυφών του έλκους με 
ερυθροιώδη χροιά7,8. Το φλεγμονώδες υλικό των ελκών 
είναι χαρακτηριστικά στείρο μικροβίων9.

Οι βλάβες του γαγγραινώδους πυοδέρματος απα-
ντώνται συχνότερα στα κάτω άκρα και μπορεί να είναι 
μονήρεις ή πολλαπλές, ετερόπλευρες ή αμφοτερό-
πλευρες και το μέγεθός τους κυμαίνεται από μερικά 
εκατοστά μέχρι και όλη την έκταση του άκρου. Συχνά 
συστηματικά συμπτώματα όπως πυρετός, κακουχία, 
μυαλγίες κι αρθραλγίες συνοδεύουν την εμφάνιση 
των βλαβών. Σπανιότερες εντοπίσεις αποτελούν 

Εικόνα 3. Δερματικές βλάβες μετά από 30 μέρες φαρμα-
κευτική αγωγή.

Εικόνα 2. Ορθοσιγμοειδοσκόπηση.
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στιγμή και από τη θέση λήψης της βιοψίας. Πρώιμες 
βλάβες χαρακτηρίζονται από λεμφοκυτταρική διήθηση 
των κατώτερων στιβάδων του χορίου με συνοδό διή-
θηση και νέκρωση των αγγείων ενώ μεταγενέστερα 
χαρακτηριστικό ιστολογικό χαρακτηριστικό αποτελεί 
η μαζική ουδετεροφιλική διήθηση με νέκρωση, σχη-
ματισμό αποστημάτων κι εμφράκτων16.

Η διάγνωση του γαγγραινώδους πυοδέρματος 
βασίζεται κυρίως σε κλινικά κριτήρια καθώς όπως 
προαναφέρθηκε η ιστολογική εικόνα είναι μη ειδική. 
Σε πολλές περιπτώσεις εντούτοις η βιοψία απαιτείται 
προς αποκλεισμό άλλων διαγνώσεων. Στη διαφορική 
διάγνωση του γαγγραινώδους πυοδέρματος περιλαμ-
βάνεται ευρύ φάσμα δερματοπαθειών όπως φαίνεται 
στον παρακάτω πίνακα 117.

Δεδομένης της πληθώρας διαφορικών διαγνώσε-
ων η προσέγγιση κάθε περιστατικού γαγγραινώδους 
πυοδέρματος οφείλει να περιλαμβάνει: 1) λεπτομερή 
λήψη ιστορικού και φυσική εξέταση, 2) έλεγχο λεπτού 
και παχέος εντέρου σε αδιάγνωστους ασθενείς αλλά 
και σε γνωστή ΙΦΠΕ, 3) πλήρη αιματολογικό έλεγ-
χο, γενική ούρων, ακτινογραφία θώρακος, 4) βιοψία 
δέρματος για ιστολογικό έλεγχο, ανοσοφθορισμό 
και μικροβιολογικές εξετάσεις, 5) ορολογικό έλεγχο 
(ANA, ANCA, APA, ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών)18.

Η θεραπεία του γαγγραινώδους πυοδέρματος μπο-
ρεί να αποδειχθεί δύσκολη. Δε φαίνεται να υπάρχει 
ειδικός θεραπευτικός αλγόριθμος ενώ τα περισσότερα 
κέντρα ακολουθούν συνδυασμό τοπικής και συστη-
ματικής θεραπείας19. Η θεραπευτική προσέγγιση των 
ασθενών βασίζεται στην έκταση και τη σοβαρότητα 

μέρη του κορμού, το πρόσωπο, ο τράχηλος, στομίες 
κοιλιακής χώρας καθώς και μετά από χειρουργικές 
εκτομές ή τραυματισμούς (φαινόμενο παθεργίας)7. 
Το φαινόμενο της παθεργίας χαρακτηρίζεται από 
μία υπέρμετρη αντίδραση του δέρματος απότοκος 
τοπικού τραυματισμού και αναφέρεται στο 30% των 
περιπτώσεων γαγγραινώδους πυοδέρματος10,11. Αυτός 
είναι και ο λόγος που η κλινική εικόνα του πυοδέρμα-
τος επιδεινώνεται μετά από απόπειρες χειρουργικού 
καθαρισμού.

Πέρα από την ανωτέρω κλασσική ελκωτική μορφή, 
το γαγγραινώδες πυόδερμα μπορεί να εκδηλωθεί και 
με τις ακόλουθες μορφές7:

Φλυκταινώδες, το οποίο χαρακτηρίζεται από πολ-
λαπλές φλυκταινώδεις βλάβες που δεν εξελίσσονται 
σε έλκη κι επιμένουν για περίοδο μηνών

Πομφολυγώδες, το οποίο χαρακτηρίζεται από 
πομφόλυγες που γρήγορα εξελίσσονται σε διαβρώσεις 
και νεκρωτικά έλκη

Βλαστικό, το οποίο χαρακτηρίζεται από υπερ-
τροφική ιστική αντίδραση σε έδαφος σχετικά επιφα-
νειακών διαβρώσεων που σταδιακά εξελίσσονται σε 
εξωφυτικές βλάβες.

Επιπλέον, ενδελεχής έλεγχος των ασθενών με 
γαγγραινώδες πυόδερμα ενδεχομένως θα αποκαλύ-
ψει περιοχές πυώδους φλεγμονής σε εξωδερματικές 
εντοπίσεις όπως ο πνεύμονας, τα οστά, το ήπαρ, το 
πάγκρεας και το κεντρικό νευρικό σύστημα12,13.

Η παθοφυσιολογία του γαγγραινώδους πυοδέρμα-
τος παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστη. Η συσχέ-
τιση του με ανοσολογικές νόσους όπως η ιδιοπαθής 
φλεγμονώδης πάθηση του εντέρου, η ρευματοειδής 
αρθρίτιδα και η παραπρωτεϊναιμία υποδηλώνουν τη 
συμμετοχή ανοσολογικών μηχανισμών στην παθο-
γένεια. Στη βιβλιογραφία έχουν προταθεί ως επικρα-
τούντες μηχανισμοί η διαταραχή της κυτταρικής και 
χυμικής ανοσίας και η διασταυρούμενη αντίδραση 
αντισωμάτων έναντι αντιγόνων εντερικής προέλευσης 
με αντιγόνα της επιδερμίδας14. Άλλοι παράγοντες όπως 
διαταραχή λειτουργίας ουδετεροφίλων, διαταραγμένη 
απάντηση Τ-λεμφοκυττάρων και υπερέκφραση προ-
φλεγμονωδών κυτταροκινών όπως IL-8, IL-16, IL-17 
και TNF-a έχουν επίσης αναφερθεί15.

Η ιστολογική εικόνα του γαγγραινώδους πυοδέρ-
ματος είναι μη ειδική κι εξαρτάται από τη χρονική 

Πίνακας 1. Διαφορική διάγνωση γαγγραινώδους πυο-
δέρματος
Λοιμώδη αίτια: βακτηριακές λοιμώξεις, μυκοβακτήρια, 
μύκητες, ιοί, παράσιτα
Κακοήθη νοσήματα: επιθηλιακά νεοπλάσματα, 
δερματικό λέμφωμα
Αγγειακά νοσήματα: φλεβική ή αρτηριακή νόσος, 
αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, νεκρωτική αγγειίτιδα
Συστηματικές νόσοι: ερυθηματώδης λύκος, 
ρευματοειδής αρθρίτιδα, νόσος Αδαμαντιάδη-Behcet, 
κοκκιωμάτωση Wegener
Διάφορα: προκλητά έλκη, δήγματα εντόμων
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της νόσου ενώ περιλαμβάνει και τον έλεγχο της εντε-
ρικής φλεγμονής. Συνολικά, η ανοσοκατασταλτική 
αγωγή αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της θεραπείας 
και τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα φάρμακα είναι 
τα κορτικοστεροειδή και η κυκλοσπορίνη.

Πιο συγκεκριμένα, η τοπική θεραπεία συνίσταται 
σε πρόληψη δευτεροπαθούς λοίμωξης με καθημερινό 
καθαρισμό μη τραυματικό, σε ενεργοποίηση επιθη-
λιοποίησης με υδροκολλοειδή αλγινικά επιθέματα 
καθώς και τοπική εφαρμογή κορτικοστεροειδών και 
τακρόλιμους20,21.

Σε περιπτώσεις ασθενών με εκτεταμένη νόσο ή 
ταχέως εξελισσόμενη πορεία, τα συστηματικά χο-
ρηγούμενα κορτικοειδή αποτελούν θεραπεία πρώτης 
γραμμής19. Η προτεινόμενη δοσολογία είναι συνήθως 
1-2 mg/kg βάρους σώματος πρεδνιζολόνης για διάστη-
μα μέχρι και 3 μήνες και ακολούθως σταδιακή διακοπή. 
Εναλλακτικά, σε πιο επιθετικές μορφές της νόσου, 
έχουν χρησιμοποιηθεί και υψηλές δόσεις κορτικοστε-
ροειδών σε ώσεις (1 gr μεθυλπρεδνιζολόνης την ημέρα 
για τρεις συνεχείς ημέρες) σε επιλεγμένους ασθενείς22. 
Η κυκλοσπορίνη και το τακρόλιμους έχουν επίσης 
χρησιμοποιηθεί στη θεραπεία του γαγγραινώδους 
πυοδέρματος ενώ ήπιες μορφές ανταποκρίνονται καλά 
στη χορήγηση δαψόνης και σουλφασαλαζίνης20,23. Η 
αζαθειοπρίμη, το mycophenolate mofetil και η ινφλιξι-
μάμπη έχουν επίσης φανεί δραστικά στη θεραπεία του 
γαγγραινώδους πυοδέρματος24,25. Επιπλέον, ανθεκτικά 
στη θεραπεία περιστατικά έχουν ανταποκριθεί καλά 
στη ενδοφλέβια χορήγηση ανοσοσφαιρινών καθώς 
και στην απομάκρυνση ενεργοποιημένων λευκο-
κυττάρων με τη διαδικασία της λευκαφαίρεσης26.
Τέλος, χειρουργικοί χειρισμοί αντενδείκνυνται στην 
οξεία φάση της νόσου προκειμένου να αποφευχθεί 
το φαινόμενο της παθεργίας.

Παρά την πρόοδο στη φαρμακευτική αντιμετώπιση 
της νόσου η πρόγνωση ενός ασθενούς με γαγγραινώ-
δες πυόδερμα παραμένει απρόβλεπτη. Ακόμα και σε 
περιπτώσεις όπου αρχικά παρατηρείται καλή ανταπό-
κριση στη χορηγούμενη ανοσοκατασταλτική αγωγή, 
σημαντικός αριθμός υποτροπών θα σημειωθεί. Το 
φάσμα της νόσου περιλαμβάνει από μικρά επιφανειακά 
έλκη μέχρι εκτεταμένες εξωδερματικές εκδηλώσεις 
των οποίων η θνητότητα αγγίζει το 30%27. Συνεπώς, 
η στενή παρακολούθηση των ασθενών με ΙΦΠΕ 

κρίνεται αναγκαία προκειμένου να διαγιγνώσκονται 
έγκαιρα δερματικές εκδηλώσεις όπως το γαγγραι-
νώδες πυόδερμα που συνοδεύονται αποδεδειγμένα 
από σημαντική νοσηρότητα και θνητότητα. Τέλος, 
η καλύτερη γνώση της παθοφυσιολογίας της νόσου 
στο μέλλον ενδεχομένως θα βελτιώσει τη πρόγνωση, 
την ποιότητα ζωής και τη θεραπευτική αντιμετώπιση 
των ασθενών αυτών.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η χρήση του διαγνωστικού υπερηχογραφήματος κατά την 
κύηση για σκοπούς παρακολούθησης της ανάπτυξης και εξέ-
λιξης του εμβρύου είναι ευρεία. Παρ’ όλα αυτά, δεν υπάρχουν 
αρκετά στοιχεία που να δείχνουν πως εξελίσσονται τα παιδιά 
κατά την προσχολική και σχολική ηλικία. Επιπρόσθετα δεν 
έχει μέχρι σήμερα εξετασθεί εάν λιγότερα υπερηχογραφή-
ματα είχαν λιγότερες συνέπειες, από μεγαλύτερο αριθμό 
υπερηχογραφημάτων. Οι θερμικές και κινητικές επιδράσεις 
των υπερήχων στους ιστούς αυξάνεται τόσο με την πολλαπλή 
εφαρμογή όσο και με την εισαγωγή της τρισδιάστατης απει-
κόνισης, της έγχρωμης απεικόνισης και την μεγαλύτερη ισχύ 
των νεότερων υπερηχοτομογράφων. Οι σωματικές επιπτώσεις 
είναι ένας παράγοντας ανησυχίας εξαιτίας της μεγάλης πιθα-
νότητας θέρμανσης των ιστών όπως επίσης και η διαταραχή 
της διαδικασίας της νευρωνικής μετανάστευσης. Οι υπέρηχοι 
δεν προκαλούν ιονισμό των ιστών , δεν προκαλούν μεταβολή 
της αλύσου του DNA και δεν ενοχοποιούνται για καρκινο-
γένεση ή μεταλλάξεις κυττάρων. Η ασφαλής εφαρμογή των 
διαγνωστικών υπερήχων κυήσεως θεωρητικά και πρακτικά 
είναι αποδεκτή και ασφαλής. Αχ Ιατρ 2015; 34:66-72.
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Εισαγωγή

Το διαγνωστικό υπερηχογράφημα θεωρείται μια 
ασφαλής μέθοδος χωρίς ανεπιθύμητες επιδράσεις. Η 
χρήση του κατά την εγκυμοσύνη για σκοπούς παρα-
κολούθησης της ανάπτυξης και εξέλιξης του εμβρύου 
είναι τόσο ευρεία, ώστε πρέπει να εξασφαλιστεί ότι εί-
ναι πραγματικά ασφαλές. Παρ’ όλα αυτά, δεν υπάρχουν 
αρκετά στοιχεία που να δείχνουν πώς εξελίσσονται 
τα παιδιά κατά την προσχολική και σχολική ηλικία. 
Επιπρόσθετα δεν έχει μέχρι σήμερα εξετασθεί εάν 
λιγότερα υπερηχογραφήματα είχαν λιγότερες συνέ-
πειες, από μεγαλύτερο αριθμό υπερηχογραφημάτων. 
Κατά τη χρήση του υπερηχογραφήματος παράγονται 
θερμικές και μηχανικές επιδράσεις στους ιστούς οι 
οποίες αυξάνονται όσο αυξάνεται και η εκπεμπόμενη 
ισχύς. Με την εισαγωγή της έγχρωμης απεικόνισης, 
της τρισδιάστατης αναπαράστασης και άλλων νέων 
εφαρμογών υπήρξε τάση για μεγαλύτερη εκπεμπόμενη 
ισχύ. Για τις ολοένα αυξανόμενες ανάγκες, εκδόθηκαν 

οδηγίες για την ασφαλή χρήση της τεχνολογίας αυτής. 
Επιπλέον πρόσφατοι κανόνες μετατοπίζουν μέρος της 
ευθύνης για την ασφάλεια στον χρήστη.

Εικόνα 1. Σημεία υπερηχογραφικού ελέγχου στο έμβρυο 
του 1ου τριμήνου.
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ιστούς, ενώ έχει παρατηρηθεί ότι προκαλεί μεταβολές 
της θερμοκρασίας μέχρι 40-45 °C σε συχνότητα 1 
MHz και σε βάθος έως 5 cm. Όσουψηλότερη είναι η 
συχνότητα των υπερήχων, τόσο γρηγορότερα μπορεί 
να θερμανθεί ο ιστός, με τα 3 MHz να ζεσταίνουν 
ένα ιστό 3 φορές γρηγορότερα απ’ ό,τι το 1 MHz, 
αλλά σε μικρότερο βάθος. Η ενέργεια που μετατρέ-
πεται σε θερμότητα είναι υψηλότερη σε ιστούς με 
υψηλό συντελεστή απορροφητικότητας (π.χ. οστά) 
και χαμηλότερη σε ιστούς με χαμηλό συντελεστή 
όπως το αμνιακό υγρό, ενώ άλλοι βιολογικοί ιστοί 
παρουσιάζουν διάφορα επίπεδα απορρόφησης. Η 
απορροφητικότητα εξαρτάται και από τα θερμικά 
χαρακτηριστικά του υγρού (αγωγή και διάχυση της 
θερμότητας), την ένταση του υπερήχου και τη διάρ-
κεια έκθεσης στον υπέρηχο. Η ένταση με τη σειρά 
της εξαρτάται από την εκπεμπόμενη ισχύ και τη θέση 
του ιστού ως προς την κεφαλή. Η ένταση από ένα 
συγκεκριμένο σημείο αλλάζει ανάλογα με κάποιες 
παραμέτρους όπως την ισχύ, το βάθος, την εστίαση, 
και την περιοχή της απεικόνισης. Με τόσες πολλές 
μεταβλητές είναι δύσκολο να μελετηθεί η αύξηση 
της θερμοκρασίας στους ιστούς. Ακόμη και η ίδια 
η κεφαλή θερμαίνεται κατά την εξέταση και κατά 
συνέπεια θερμαίνει και τους ιστούς που βρίσκονται 
σε επαφή.

Οι διαγνωστικοί υπέρηχοι (για τη δημιουργία 
εικόνων κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης) «πάλλο-
νται» περιοδικά με σκοπό να θερμαίνονται λιγότερο 
οι βιολογικοί ιστοί και με την ελπίδα να γίνουν τα 
υπερηχογραφήματα ασφαλέστερα για το αγέννητο 
μωρό. Τα κολπικά υπερηχογραφήματα τείνουν να 
χρησιμοποιούν υψηλότερες συχνότητες έτσι ώστε να 
μη φθάνουν σε μεγάλο βάθος, επειδή o αισθητήρας 
είναι πιο κοντά στο μωρό, όμως είναι ενδεχομένως 
πιο πιθανό να θερμάνουν το μωρό ή τους ιστούς που 
το περιβάλλουν.

Τα μηχανήματα υπερήχων που χρησιμοποιούνταν 
στις δεκαετίες του ’70 και του ’80 είχαν μικρότερη ισχύ 
εκπομπής σε σύγκριση με τα μηχανήματα του σήμερα. 
Πολλά σύγχρονα μηχανήματα είναι εξοπλισμένα με 
ενσωματωμένα χαρακτηριστικά ασφαλείας για να 
βοηθούν στην αποφυγή της υπέρβασης των ορίων 
της ισχύος εκπομπής, όμως δεν υπάρχουν «πρότυπα 
όρια», ούτε κανονισμοί.

ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ

Με τον υπέρηχο μηχανική ενέργεια ταξιδεύει 
μέσα από ιστούς με τη μορφή κύματος. Ανάκλαση 
και σκεδασμός προς τα πίσω χρησιμοποιούνται για 
να σχηματιστεί η εικόνα. Ανάλογα με την τεχνική 
που ακολουθείται έχουμε και διαφορετική παραγωγή 
ενέργειας. Διαφορετική παραγωγή ενέργειας έχει η 
απεικόνιση με realtime τεχνική και διαφορετική με 
συσκευές Doppler.

Οι φυσικές επιδράσεις γενικά ταξινομούνται ως 
εξής:

•	θερμικές επιδράσεις: Παραγωγή θερμότητας και 
θέρμανση των ιστών κατά την απορρόφηση του 
κύματος από τον ιστό. Θερμότητα επίσης παράγεται 
στο σημείο επαφής της κεφαλής.

•	σπηλαιοποίηση (cavitation): Ο σχηματισμός φυ-
σαλίδων αέρα σε μεγάλη αρνητική πίεση

•	άλλες μηχανικές επιδράσεις- Δημιουργία ρευμάτων 
(Streaming). Η ακτινοβολία δημιουργεί κύματα 
στους ιστούς και stress στην επιφάνεια των ιστών.
Οι επιπλοκές των παραπάνω επιδράσεων έχουν 

προκύψει από in vitro μελέτες, έρευνες σε ζώα και 
επιδημιολογικές έρευνες σε ανθρώπους.

ΘΕΡΜΙΚΕΣ ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ- ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΘΕΡΜΟΤΗΤΑΣ

Το υπερηχογράφημα θερμαίνει τους βιολογικούς 

Εικόνα 2. Υπερηχογραφική μέτρηση αυχενικής διαφάνειας 
στο 1ο τρίμηνο.
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Η χρήση του υπερηχογραφήματος Doppler περι-
λαμβάνει υψηλότερες εντάσεις υπερήχων και συχνά 
συνεχείς συχνότητες (αντί παλμικών). Οι σωματικές 
επιπτώσεις του ακόμα παραμένουν παράγοντας ανη-
συχίας εξαιτίας της μεγάλης πιθανότητας θέρμανσης 
των ιστών. Η Ευρωπαϊκή Επιτροπή για την Ασφάλεια 
στις Ακτινοβολίες Υπερήχων (European Committee 
for Ultrasound Radiaton Safety) έχει δημοσιεύσει θέ-
σεις για τη χρήση του παλμικού Doppler σε αγέννητα 
μωρά και αναφέρει ότι η ευρύτερη χρήση του κατά 
τις πρώτες 12 εβδομάδες της εγκυμοσύνης θεωρείται 
αποφευκτέα με τα τωρινά δεδομένα. Οι επιπτώσεις 
των αυξημένων θερμοκρασιών μπορούν να ελαχιστο-
ποιηθούν αν ο γιατρός διατηρεί το χρονικό διάστημα 
κατά το οποίο η δέσμη διαπερνά κάθε μεμονωμένο 
σημείο των ιστών όσο το δυνατόν συντομότερο. 

Είναι δύσκολο να υπολογιστεί η ακριβής «δόση» 
υπερήχων που δίνεται από κάθε τύπο μηχανήματος. Ο 
υπολογισμός μιας δόσης περιπλέκεται από το ότι, οι 
δέσμες των υπερήχων, διαχέονται και ανακλώνται σε 
κάποιους ιστούς, ενώ απορροφώνται σε διαφορετικό 
βαθμό από άλλους ιστούς.

ΣΠΗΛΑΙΟΠΟΙΗΣΗ 

Σπηλαιοποίηση ονομάζεται το φαινόμενο κατά το 
οποίο, εξαιτίας της θέρμανσης που προκαλείται από 
τα κύματα, σχηματίζονται μικρές φυσαλίδες από τα 
διαλυμένα αέρια στα υγρά του σώματος, οι οποίες 
εξέρχονται από το διάλυμα. Οι φυσαλίδες σχημα-
τίζονται, διαστέλλονται και συστέλλονται, έπειτα 
αστοχούν ασκώντας πίεση στα κυτταρικά τοιχώματα. 
Ο σχηματισμός προσωρινών ή μόνιμων φυσαλίδων 
περιγράφεται ως διάμεση (intertial) και μη διάμεση. Η 
διάμεση έχει τη μεγαλύτερη ικανότητα να καταστρέ-
φει τους ιστούς και συμβαίνει όταν μια φυσαλίδα με 
αέριο μεγαλώνει κατά την αραίωση του παλμού του 
υπερήχου και συστέλλεται στη φάση συμπίεσης. Ρήξη 
της φυσαλίδας μπορεί να προκαλέσει τοπική αύξη-
ση της θερμοκρασίας και της πίεσης, προκαλώντας 
βλάβη στα κύτταρα. Η υπερηχογραφικά επαγόμενη 
σπηλαιοποίηση αποτελεί την αιτία της αιμορραγίας 
στους πνεύμονες και το έντερο ζώων. Η απουσία 
σπηλαιοποίησης στα έμβρυα σημαίνει ότι ο ουδός 
είναι υψηλός και δε συμβαίνει στα παρόντα επίπεδα 

που χρησιμοποιείται το υπερηχογράφημα. Δεν είναι 
γνωστές οι επιπτώσεις (αν υπάρχουν) που μπορεί να 
έχει η σπηλαιοποίηση στα έμβρυα, έχει όμως τεθεί σε 
συζήτηση ως πιθανή αιτία «αριστερόχειρων τάσεων» 
σε αγόρια που έχουν εκτεθεί σε υπερήχους.

ΆΛΛΕΣ ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ-ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑ 
ΡΕΥΜΑΤΩΝ

Το πέρασμα των υπερήχων από τους ιστούς προ-
καλεί μικρή δύναμη ακτινοβολίας. Η ακτινοβολία 
δημιουργεί κύματα στους ιστούς και stress στην επι-
φάνεια των ιστών. Ο όρος «δημιουργία ρευμάτων» 
χρησιμοποιείται για να περιγραφεί μια κάποια πίεση 
που ασκείται από τα κύματα τα οποία κινούνται δια 
μέσου των ιστών του σώματος και ωθεί τα υγρά του 
σώματος να ρέουν προς την κατεύθυνση των κυμάτων. 
Αυτό δύναται να λειτουργήσει ενάντια στη φυσιολο-
γική ροή του αίματος δια των αιμοφόρων αγγείων. Σε 
αυτό το στάδιο, θεωρείται ότι οι ταχύτητες των υγρών 
είναι μικρές, οι πιέσεις πολύ χαμηλές ακόμη και για 
ένταση υπερήχων πολύ υψηλότερες από εκείνες που 
χρησιμοποιούνται στην πράξη και ότι είναι σχετικά 
απίθανο να προκαλέσουν βλάβη στο αγέννητο μωρό.

ΟΙ ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΩΝ ΥΠΕΡΗΧΩΝ ΣΤΑ ΕΜΒΡΥΑ

Στα έμβρυα οι επιδράσεις των υπερήχων είναι 
μηχανικές και θερμικές. Στις μηχανικές επιδράσεις 
δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι σπηλαιοποίηση συμβαίνει 
στον υπερηχογραφικό έλεγχο των εμβρύων in vivo, 
αν και in vitro μελέτες ισχυρίζονται το αντίθετο. 
Η βασική ανησυχία απορρέει από την αύξηση της 
θερμοκρασίας, και την τερατογόνο δράση της θερμό-
τητας. Οι έρευνες έχουν επικεντρωθεί στην αύξηση 
της θερμοκρασίας και το χρόνο έκθεσης που μπορεί 
να προκαλέσει βιολογικές επιδράσεις. Η αύξηση της 
θερμοκρασίας στο έμβρυο είναι θέμα πολυσύνθετο 
και δυσνόητο. Η Παγκόσμια Ομοσπονδία για τους 
υπερήχους στην Ιατρική και τη Βιολογία (WFUMB) 
δηλώνει ότι οι υπέρηχοι που αυξάνουν τη θερμοκρασία 
λιγότερο από 1,50C μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
χωρίς επιφύλαξη, αλλά αυξήσεις της θερμοκρασίας 
μεγαλύτερες από 40C για περισσότερα από 5 λεπτά 
πρέπει να θεωρούνται δυνητικώς επικίνδυνες. Ωστό-
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σο, οι αυξήσεις της θερμοκρασίας είναι δύσκολο να 
μετρηθούν και αυτή η οδηγία αφήνει ένα ευρύ φάσμα 
αλλαγών στη θερμοκρασία (από 1,6 ως 3,9C) χωρίς 
καθορισμένα χρονικά όρια, στην επιλογή του ειδικού 
στη χρήση υπερήχων γιατρού.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΡΕΥΝΕΣ.

Οι μελέτες για τις επιδράσεις των υπερήχων στα 
έμβρυα γίνονται:

-	 με την αναζήτηση των παρενεργειών σε πληθυσμό 
που εκτέθηκε σε υπερήχους κατά την εμβρυϊκή 
ζωή (επιδημιολογική αναδρομική μελέτη) και 

-	 με μελέτες των συνεπειών (προοπτικές-πειραματι-
κές μελέτες) που επέρχονται σε ζώντα ιστό από την 
διέλευση μέσα από αυτόν υπερηχητικών κυμάτων 
και συσχέτιση τους με παθολογικές καταστάσεις. 
Οι δυσκολίες στις in vivo έρευνες επικεντρώ-

νονται στον έλεγχο της «ποσότητας» στην οποία 
εκτέθηκε το έμβρυο και την ομαδοποίηση των 
ομάδων ελέγχου ενώ στις in vitro έρευνες οι δυσκο-
λίες εντοπίζονται στην «πρόβλεψη» των μετέπειτα 
εκδηλώσεων με μοναδικό μετρήσιμο δεδομένο τις 
βιολογικές επιδράσεις.

Με αυξανόμενη ανησυχία σε ότι αφορά τους 
υπέρηχους χωρίς να προκύπτουν ανάλογα συμπε-
ράσματα διεξάγονται μελέτες για τυχόν συσχέτισή 
τους με: παιδικό καρκίνο, δυσλεξία, γέννηση παιδιών 
μη δεξιόχειρων, καθυστέρηση ομιλίας, χαμηλό 
βάρος γέννησης. 

Η έκθεση των εμβρύων σε υπερήχους διαταράσ-
σει τη διαδικασία της νευρωνικής μετανάστευσης, 

κατά την οποία κύτταρα από τα βαθύτερα στρώματα 
του εγκεφαλικού φλοιού μετακινούνται στην επι-
φάνεια. Ο Δρ Πάσκο Ράκιτς και οι συνεργάτες του 
στο Πανεπιστήμιο Yale τονίζουν ότι οι επιπτώσεις 
των υπερήχων στην ανάπτυξη του ανθρώπινου 
εγκεφάλου παραμένουν άγνωστες. Η αποτυχία με-
τανάστευσης νευρικών κυττάρων μπορεί να προκα-
λέσει διαταραχές. «Οι διαταραχές αυτές ποικίλουν, 
από νοητική υστέρηση και παιδική επιληψία μέχρι 
αναπτυξιακή δυσλεξία, διαταραχές του φάσματος 
του αυτισμού και σχιζοφρένεια» γράφουν οι ερευ-
νητές στο Proceedings of the National Academy 
of Sciences. Ορισμένες παλαιότερες μελέτες είχαν 
συνδέσει τα πολλαπλά υπερηχογραφήματα με καθυ-
στέρηση στην ανάπτυξη της γλώσσας και αυξημένη 
πιθανότητα αριστεροχειρίας. Άλλες έρευνες ωστόσο, 
απέτυχαν να ανιχνεύσουν επιπτώσεις.

Μελέτες που έγιναν στην Αγγλία τις δεκαετίες 
του ́ 70 και του ́ 80 με παιδιά που εκδήλωσαν καρ-
κίνο δε βρήκαν καμία συσχέτιση των υπερήχων με 
τον καρκίνο. Αμερικανοί ερευνητές σε δύο μελέτες 
σχεδόν απέκλεισαν οποιοδήποτε πιθανό συσχετισμό 
με καρκίνο σε παιδιά ηλικίας μέχρι 5 ετών τα οποία 
είχαν εκτεθεί σε υπερήχους (Kinnier Wilson και 
Waterhouse 1984, Cartwright 1984), αλλά υπέδειξαν 
πιθανότητα ελάχιστα αυξημένου συσχετισμού με 
λευχαιμία σε παιδιά ηλικίας άνω των 5 ετών. Αυτό 
δεν έχει ακόμα επιβεβαιωθεί. 

Σε έρευνα Αυστραλοί γιατροί, παρακολούθησαν 
νεογέννητα παιδιά τα οποία κατά την κύηση υπο-
βλήθηκαν σε 5 εξετάσεις με υπερήχους σε διαφο-
ρετικά χρονικά διαστήματα και διαπίστωσαν ότι, 
είχαν βάρος γέννησης χαμηλότερο από άλλα παιδιά. 

Περίπου 2.700 παιδιά, αξιολογήθηκαν σωματικά 
και ψυχοκινητικά στις ηλικίες των 1, 2, 3, 5 και 8 
ετών. Τα μισά από τα παιδιά αυτά είχαν υποβληθεί 
σε πολλαπλές εξετάσεις με υπερήχους κατά την 
κύηση, ενώ τα υπόλοιπα μισά είχαν υποβληθεί 
σε ένα μόνο προγεννητικό υπερηχογράφημα. Τα 
αποτελέσματα είναι πολύ ενδιαφέροντα: Από την 
ηλικία του ενός έτους και μετά, οι σωματομετρικές 
εξετάσεις δεν έδειξαν διαφορές μεταξύ των δύο 
ομάδων των παιδιών. Τα ψυχομετρικά τεστ που 
περιλάμβαναν αξιολόγηση του προφορικού λόγου, 
της συμπεριφοράς και της νευρολογικής ανάπτυ-

Εικόνα 3. Σάκκος κύησης 5 ½ εβδομάδων.
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ξης, δεν έδειξαν στις ηλικίες που εξετάστηκαν, 
διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων των παιδιών. Το 
συμπέρασμα των ερευνητών είναι ότι η διενέργεια 
πολλαπλών προγεννητικών υπερηχογραφημάτων 
μετά από τη 18η εβδομάδα κύησης, δεν επηρεάζει 
τη σωματομετρική και ψυχοκινητική ανάπτυξη των 
παιδιών. Υπάρχει μόνο η πιθανότητα μιας μικρής 
επίδρασης στην ανάπτυξη του εμβρύου όταν διενερ-
γούνται πολλαπλά υπερηχογραφήματα παρά όταν 
γίνεται ένα μόνο προγεννητικό υπερηχογράφημα. Η 
διαφορά αυτή ανατρέπεται και εξαφανίζεται μέχρι 
την ηλικία του ενός έτους.

Μελέτες έχουν συχνά ενοχοποιηθεί για μη ικανο-
ποιητικό σχεδιασμό, για ανεπαρκές δείγμα ή και τα 
δύο. Μέχρις στιγμής δεν έχει πιστοποιηθεί βλάβη. Τα 
υπάρχοντα στοιχεία δεν καταμαρτυρούν κάποιους 
εμφανείς κινδύνους από την υπερηχογραφία. Επι-
βάλλεται να αναζητηθεί εργαστηριακά η επίδραση 
των υπερήχων σε ζωντανούς ιστούς. Εφόσον είναι 
αδύνατο να τεκμηριωθεί η βλάβη, ποτέ δε θα είναι 
δυνατόν να αποδειχθεί και η απουσία της. Η σπηλαι-
οποίηση (cavitation) μπορεί να αναπαραχθεί in vitro 
από υπερήχους δεν έχει αποδειχθεί και η δυνατότητα 
ότι συμβαίνει στους ανθρώπους. Η σύνδεση με τη 
γέννηση παιδιών που δεν είναι δεξιόχειρα μπορεί 
να ερευνηθεί. Προσοχή να δοθεί στην αύξηση της 
θερμοκρασίας και ειδική φροντίδα στην πρόωρη 
εγκυμοσύνη και το παλμικό Doppler

ΑΣΦΑΛΗΣ ΕΦΑΡΜΟΓΗ

-	 Ως γενικός κανόνας προτείνεται στους ειδικούς 
ιατρούς να διατηρούν την έκθεση των αγέννητων 
μωρών σε υπερήχους «τόσο χαμηλή όσο είναι 
λογικά εφικτό» «αρχή της ελαχιστοποίησης» ή 
«ALARA: (As Low As Reasonably Achievable»). 
Αυτό επιτυγχάνεται με τη διενέργεια της απαι-
τούμενης εξέτασης στο μικρότερο δυνατό χρο-
νικό διάστημα, έτσι ώστε να ελαττωθεί η μη 
απαραίτητη έκθεση.

-	 Οι επιπτώσεις των αυξημένων θερμοκρασιών 
μπορούν να ελαχιστοποιηθούν αν ο ιατρός διατη-
ρεί το χρονικό διάστημα κατά το οποίο η δέσμη 
διαπερνά κάθε μεμονωμένο σημείο των ιστών όσο 
το δυνατόν συντομότερο 

Η αύξηση της θερμοκρασίας είναι ανάλογη με 
τα εξής:

•	την ισχύ
•	το βάθος της εξέτασης
•	μοντέλο μηχανήματος 
•	η χρησιμοποιούμενη συχνότητα
•	η περιοχή στην οποία γίνεται έλεγχος
•	η εστίαση

-	 Ειδική φροντίδα πρέπει να δίνεται στους εμπύ-
ρετους ασθενείς για να μην αυξηθεί περαιτέρω 
η θερμοκρασία στο έμβρυο. Μέχρι 1,5 βαθμός 
αύξηση της θερμοκρασίας θεωρείται αποδεκτό.

-	 Η εξέταση να διαρκεί μέχρι να ληφθούν όλες οι 
αναζητούμενες πληροφορίες, όχι παραπάνω.

-	 Γενικά οι μέγιστες εντάσεις καθορίζονται ανάλογα 
με το είδος του υπερηχογραφήματος:

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Οι υπέρηχοι δεν προκαλούν ιονισμό των ιστών, δεν 
προκαλούν μεταβολή του DNA και δεν ενοχοποιούνται 
για καρκινογένεση ή μεταλλάξεις των κυττάρων. Οι 
βιολογικές επιδράσεις τους υπερθερμία και μηχανικές 

Εικ. 4.

Πιν. 1.
Οφθαλμικό 17 mW/cm2

Εμβρυικό 94 mW/cm2

Καρδιακό 430 mW/cm2

Περιφερικών Φλεβών 720 mW/cm2
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επιδράσεις στους ιστούς, φαίνεται να είναι ακίνδυνη. 
Η εφαρμογή των υπερήχων πρακτικά και θεωρητικά 
είναι αποδεκτή και ασφαλής. Ο ορισμός ενός δικαι-
ολογημένου συνήθους ελέγχου έχει ως εξής: «…ότι 
έχει τη δυνατότητα να ανιχνεύσει παθήσεις οι οποίες 
δύνανται να θέσουν σε κίνδυνο το μωρό και/ή τη μη-
τέρα και οι οποίες δεν θα είχαν ανιχνευθεί απαραίτητα 
με χρήση άλλων μέσων (όπως η σωματική εξέταση 
ή η εξέταση αίματος). Τα ευρήματα ενός συνήθους 
ελέγχου πρέπει να καθιστούν δυνατές μεταγενέστερες 
παρεμβάσεις ή χειρισμούς που θα βελτιώνουν την 
υγεία και την ευεξία του μωρού και/ή της μητέρας».
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«Η Αλίκη στη χώρα των θαυμάτων»  
και η επαγγελματική νόσος

“Alice in Wonderland” and the occupational diseases

Abstract

“Alice in Wonderland” and the occupational diseases
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Occupational and Environmental diseases are the diseases caused from exposition to various factors in the envi-
ronment and while at work. The beginning of the relationship between health and work lies in Greek history with 
the legislation to avoid noise, established in Sybaris, a city settled by the Achaeans of the Peloponnese, in the 6th 
century BC. The mad hatter in Lewis Carol’s (1832-1898) “Alice in Wonderland” was a characteristic example 
of occupational disease. The term “mad hatter” was coined in the 19th century, when the hatters showed the first 
distinct signs of mercury poisoning, as a result of their exposure to mercury salts, during the manufacturing process. 
One of the first confirmed victims of mercury is the first emperor of China, Qin Shi Ηuang Di (259-210 BC). The 
first mentions relating the environment and its effects on human health come from Hippocrates (460-370 BC). The 
first person that was interested in the professional diseases overall, was Bernandino Ramazzini (1633-1714), the 
father of occupational therapy. The Hellenic legislation accepted the basic theories of the occupational diseases in 
1901, with the VOMA law. Ach Iatr 2015; 34:73-80.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Επαγγελματικές και περιβαλλοντικές ασθένειες, ονομάζονται 
οι ασθένειες, που προκαλούνται από έκθεση σε παράγοντες στο 
περιβάλλον και στην εργασία. Η αρχή της σχέσης υγείας και 
εργασίας βρίσκεται στην ελληνική ιστορία με τη νομοθεσία 
για την αποφυγή του θορύβου που θεσπίστηκε στη Σύβαρη, 
αποικία των Αχαιών της Πελοποννήσου στη Ν. Ιταλία τον 6ο 
π.Χ. αιώνα. Ο τρελός καπελάς στην «Αλίκη στη χώρα των 
θαυμάτων» του Lewis Carroll (1832-1898) ήταν ένα χαρακτη-
ριστικό παράδειγμα επαγγελματικής νόσου. Ο όρος «τρελός 
καπελάς» χρονολογεί από το 19ο αιώνα, όταν οι καπελάδες 
παρουσίασαν τα πρώτα αισθητά συμπτώματα της δηλητηρία-
σης υδραργύρου, ως αποτέλεσμα της έκθεσής τους στα άλατα 
υδραργύρου, κατά τη διάρκεια της διαδικασίας παραγωγής. 
Ένα από τα πρώτα ιστορικώς επιβεβαιωμένα θύματα του 
υδραργύρου θεωρείται ο πρώτος αυτοκράτορας της Κίνας, 
ο Qin Shi Ηuang Di (259-210 π.Χ.). Οι πρώτες αναφορές 
σε σχέση με την επίδραση του περιβάλλον στην υγεία του 
ανθρώπου έχουν γίνει από τον Ιπποκράτη (460-370 π.Χ.). Ο 
πρώτος που ενδιαφέρθηκε για τα επαγγελματικά νοσήματα 
γενικότερα ήταν ο Bernardino Ramazzini (1633-1714), ο πα-
τέρας της ιατρικής των επαγγελμάτων. Η ελληνική νομοθεσία 
αποδέχθηκε τις αρχικές θεωρίες περί επαγγελματικών νόσων 
το 1901, με το νόμο ΒΩΜΑ. Αχ Ιατρ 2015; 34:73-80.

Λέξεις κλειδιά: Άτυπα ενοχλήματα, πιεστικά φαινόμενα, σάρκωμα
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Η πρόληψη αφορά όλα εκείνα τα νοσήματα, τα 
οποία η ιατρική επιστήμη αποκαλεί «προλήψημα», ενώ 
παράλληλα στοχεύει στον περιορισμό της καταστρο-
φής του περιβάλλοντος και συμβάλει στην αναβάθμιση 
του φυσικού και κοινωνικού περιβάλλοντος. Η ανά-
γκη αυτή οδήγησε τους επιστήμονες πριν από πολλά 
χρόνια στη δημιουργία της προληπτικής ιατρικής, 
καθώς και της κοινωνικής ιατρικής και της ιατρικής 
της εργασίας, η οποία έχει ως σκοπό την εφαρμογή 
πρόληψης και την προστασία των εργαζομένων από 
εργασιακά και εργατικά νοσήματα και ατυχήματα.

Επαγγελματικές και περιβαλλοντικές ασθένειες 
ονομάζονται οι ασθένειες, που προκαλούνται από έκ-
θεση σε παράγοντες στο περιβάλλον και στην εργασία. 
Σε καθημερινή χρήση, ο όρος της περιβαλλοντικής 
ασθένειας είναι περιορισμένος στις μη μολυσματικές 

ασθένειες και στις ασθένειες, που προκαλούνται 
κατά ένα μεγάλο μέρος από τις εκθέσεις πέρα από 
τον άμεσο έλεγχο του ατόμου (κάπνισμα, οινοποσία, 
φάρμακα). Η επαγγελματική ασθένεια, μια σημαντική 
κατηγορία περιβαλλοντικής ασθένειας, αναφέρεται 
στην ασθένεια ως αποτελέσματος των σχετικών με 
την απασχόληση του ατόμου νόσων.

Στην ελληνική ιστορία, η αρχή της σχέσης υγείας 
και εργασίας βρίσκεται στη νομοθεσία για την αποφυγή 
του θορύβου, που θεσπίστηκε στη Σύβαρη, αποικία 
των Αχαιών στη Ν. Ιταλία τον 6ο π.Χ. αιώνα, σύμφωνα 
με την οποία, απαγόρευσαν να ασκούνται εντός των 
ορίων της πόλεως εργασίες, που προκαλούν θόρυβο, 
«ίνα αθόρυβοι ώσιν οι ύπνοι»1.

Ένα χαρακτηριστικό παράδειγμα επαγγελματικής 
νόσου, αποτελεί ο Τρελός Καπελάς, στην «Η Αλίκη στη 
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νο της άνοιας μεταξύ των καπελάδων, θεωρείται όμως, 
ότι το λογοτεχνικό χαρακτήρα εμπνεύστηκε άμεσα 
από τον Θεόφιλο Κάρτερ (Theophilus Carter), έναν 
εκκεντρικό έμπορο επίπλων, ο οποίος δεν επέδειξε 
σημάδια της νόσου.

Το μυθιστόρημα του Τσαρλς Λούτγουϊτζ Ντότζσον 
(Charles Lutwidge Dodgson), όπως ήταν το πραγμα-
τικό όνομα του Λιούις Κάρολ, κυκλοφορεί για πρώτη 
φορά το 1865.

Οι ενώσεις του υδραργύρου (ιδιαίτερα τα δια-
λύματα Hg[NO3]2) άρχισαν να χρησιμοποιούνται 
πριν από 200 χρόνια στην κατασκευή καπέλων. Ο 
διμεθυλοϋδράργυρος είναι μία από τις τοξικότερες 
νευροτοξίνες, που έχει συνθέσει ποτέ ο άνθρωπος3.

Τα καπέλα κατασκευάζονταν από πίλημα (τσόχα), 
ένα είδος μη πλεκτού υφάσματος από αλληλοπλεγ-
μένες τρίχες μαλλιού. Οι γούνες από λαγούς και 
κάστορες δεν παρείχαν σταθερά πιλήματα και για να 
«κατσαρώσουν» οι τρίχες τους, έπρεπε να βυθιστούν 
σε διάλυμα νιτρικού οξέος. Οι πιλοποιοί διαπίστω-
σαν, ότι αν διέλυαν υδράργυρο στο νιτρικό οξύ, τα 
λαμβανόμενα πιλήματα είχαν καλύτερη ποιότητα. 
Ωστόσο, μετά τη ξήρανση του πιλήματος, έμενε σ’ 
αυτό μια λεπτή σκόνη που περιείχε υδράργυρο και 
οι πιλοποιοί την ανέπνεαν (Εικόνα 3).

Ο όρος «τρελός σαν καπελάς» («mad as a hatter» 
και «the hatters’ shakes»), χρονολογείται από το 19-ο 
αιώνα, όταν οι καπελάδες παρουσίασαν τα πρώτα 
αισθητά συμπτώματα της δηλητηρίασης υδραργύ-
ρου. Τα συμπτώματα της χρόνιας δηλητηρίασης από 
υδράργυρο περιλαμβάνουν από γαστρεντερικά: στο-
ματίτιδα, αμαύρωση οδόντων, μέχρι νευροψυχιατρικές 
διαταραχές όπως: ευσυγκινησία, ευερεθιστικότητα, 
αϋπνία, ιλίγγους, αδυναμία συγκέντρωσης, απώλεια 
μνήμης, κατάθλιψη, ψυχωτικό άγχος, απώλεια γενικών 
αισθήσεων, επώδυνες μυϊκές συσπάσεις και φυσικά 
τον Υδραργυρικό τρόμο (Hatter shakes), δηλαδή 
μικρές συσπάσεις προσώπου-χειλέων, ταχύς τρό-
μος άνω-κάτω άκρων που εμφανίζεται και κατά την 
ανάπαυση παρακωλύοντας εκούσιες κινήσεις όπως 
την άρθρωση, τη γραφή και το βάδισμα (Εικόνα 4).

Παρόμοια φαινόμενα περιγράφτηκαν και στην 
Αγία Πετρούπολη της Ρωσίας, κατά το 1829.

Ένα από τα πρώτα ιστορικώς επιβεβαιωμένα θύμα-
τα του υδραργύρου θεωρείται ο πρώτος αυτοκράτορας 

Εικόνα 2. Ο Τρελός Καπελάς κατά τη διάρκεια της δίκης 
του Βαλέ Κούπα.

χώρα των θαυμάτων» του Lewis Carroll (1832-1898)2. 
 «Ξαφνικά μία χαμογελαστή γάτα που την έλεγαν 

Τσεζίρ, εμφανίστηκε σε ένα κλαδί δέντρου και είπε:
– Αν έψαχνα για ένα λευκό κουνέλι, θα ρωτούσα 

τον Τρελό Καπελά. 
– Τρελός Καπελάς; ρώτησε η Αλίκη, Όχι, ευχαρι-

στώ. Δεν θέλω να μιλήσω με τρελούς ανθρώπους!» 
(Εικόνα 1).

Στο βιβλίο ο Τρελός Καπελάς εμφανίζει αρκετά 
εκκεντρική συμπεριφορά, δαγκώνοντας ένα φλιτζάνι 
τσαγιού, κατά τη διάρκεια της δίκης του Βαλέ Κούπα 
(Εικόνα 2).

Παρότι ο Κάρολ ήταν εξοικειωμένος με το φαινόμε-

Εικόνα 1. «Η Αλίκη στη χώρα των θαυμάτων» του Lewis 
Carroll (1832-1898).
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της ενοποιημένης Κίνας, ο Qin Shi Ηuang Di (259-210 
π.Χ.), ο οποίος υπέστη δηλητηρίαση καταναλώνοντας 
υδραργυρούχα σκευάσματα, αφού πίστευε ότι θα του 
χαρίσουν την αιώνια ζωή. Πέθανε φρενοβλαβής σε 

ηλικία 50 ετών4 (Εικόνα 5).
Ιστορικά, η συνειδητοποίηση των περιβαλλοντι-

κών ασθενειών ξεκίνησε με την αναγνώριση των 
επαγγελματικών ασθενειών, καθώς οι εκθέσεις είναι 
συνήθως εντονότερες στις τοποθετήσεις εργασίας απ’ 
ό,τι στο γενικό περιβάλλον, και επομένως, μπορούν 
να προάγουν ευκολότερα τις ασθένειες αυτές. 

Οι πρώτες αναφορές σε σχέση με την επίδραση 
του περιβάλλοντος στην υγεία του ανθρώπου έχουν 
γίνει από τον Πατέρα της ιατρικής. Ο Ιπποκράτης 
(460-370 π.Χ.) υποστήριζε ότι τα νοσήματα έχουν 
φυσικά αίτια και δεν είναι θεϊκές τιμωρίες. Στο έργο 
του «Περί αέρων, υδάτων, τόπων» εξετάζει τη σχέση 
του φυσικού περιβάλλοντος με αυτή της ζωής του 
ανθρώπου. Ταξινομεί τις αιτίες των νόσων, σχετι-
ζόμενες με τις εποχές, το κλίμα και τις εξωτερικές 
συνθήκες και σε άλλες αιτίες, όπως η κακή διατροφή 
και η σωματική άσκηση5.

Στης «Επιδημίες», ο Ιπποκράτης για πρώτη φορά 
καταγράφει νόσο, σχετιζόμενη με το επάγγελμα του 
ασθενή. Παρατηρώντας εργαζόμενο στα ορυχεία, 
διαπιστώνει ειδικά συμπτώματα δηλητηρίασης από 

Εικόνα 3. Η διαδικασία της «αλλαγής μεγέθους» ή συρρίκνωσης των καπέλων από το άρθρο «Danbury Leads the World 
in Hatting» από τον J. Moss Ives.

Εικόνα 4. Η συμπεριφορά του Τρελού Καπελά.
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μόλυβδο – το χαρακτηριστικό κοιλιακό κωλικό6.
Ο Ρωμαίος φιλόσοφος Λουκρήτιος (Titus Lucretius 

Carus (99-55 π.Χ.) έγραψε στο «De rerum natura» 
για το μεγάλο ιατρικό και κοινωνικό πρόβλημα των 
εργατών που εργάζονταν στα ορυχεία χρυσού και 
αργιλίου7.

Ο Παράκελσος (Paracelsus 1493-1541) και ο 
Γκεόργκιους Αγκρικόλα (George Bauer-Agricola 
1454–1555) είναι πιθανότατα οι πρώτοι σύγχρονοι 
ιατροί που έδειξαν ενδιαφέρον για την υγεία των 
εργαζομένων. Το ενδιαφέρον τους συγκεντρώθηκε 
στα προβλήματα αυτών που εργάζονται σε ορυχεία8.

Κατά τη βιομηχανική επανάσταση στην Ευρώπη 
τον 17ο αιώνα, όταν το πρόβλημα των επαγγελματι-
κών ασθενειών πήρε μεγάλες διαστάσεις, λόγω των 
κακών συνθηκών εργασίας και των διαφόρων νέων 
χημικών ουσιών που χρησιμοποιούνταν, οι γιατροί 

κατέφυγαν ξανά σε συσχετισμούς μεταξύ εργασιών 
και νοσημάτων. 

Η πρώτη μονογραφία ασθενειών μιας επαγγελ-
ματικής ομάδας περιγράφεται από τον Γερμανό Πα-
ράκελσο, ο οποίος διατύπωσε πρώτος την σχέση της 
φυματίωσης με την εργασία στα ορυχεία και παρατή-
ρησε, ότι ανάμεσα στους εργάτες των μεταλλωρυχείων 
υπάρχουν πολλές πνευμονοπάθειες.

Ο πρώτος που ενδιαφέρθηκε για τα επαγγελμα-
τικά νοσήματα γενικότερα ήταν ο Μπερναρντίνο 
Ραματσίνι (Bernardino Ramazzini 1633-1714)9. Ήταν 
νοσοκομειακός γιατρός, επιδημιολόγος, ποιητής, 
φιλόσοφος και μελετητής, καθηγητής της Ιατρικής 
στο Πανεπιστήμιο της Μοντένα και της Παδούας. Το 
έργο του «De Morbis Artificum Diatriba» περιέχει τις 
περιγραφές 1700 ασθενειών και τους κινδύνους υγείας 
από τις χημικές ουσίες, τις σκόνες, των μετάλλων 
και άλλων, που αντιμετωπίζουν οι εργαζόμενοι και 
συνδέονται με 54 διαφορετικά επαγγέλματα. Δεν είναι 
υποτιμητικό, σύμφωνα με τον ίδιο, να επισκέπτονται 
οι ιατροί, τους χώρους εργασίας. Αντιθέτως, πρόκειται 
για ένα απαραίτητο εργαλείο, ώστε να ανακαλύψουν 
την αίτια των ασθενειών και μέτρο για την πρόληψη 
και νοσηλεία (Εικόνα 6).

Εικόνα 5. Ο πρώτος αυτοκράτορας της ενοποιημένης 
Κίνας, ο Qin Sho Huang Di (259-210 π.Χ). 

Εικόνα 6. Το έργο του Μπερναρντίνο Ραματσίνιi «De 
Morbis Artificum Diatriba».
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Στη συζήτηση της αιτιολογίας, της θεραπείας και 
της πρόληψης αυτών των ασθενειών, ο Ραματσίνι, 
πατέρας της ιατρικής των επαγγελμάτων, επιστρέφει 
συχνά στον Ιπποκράτη, Κέλσιο, και Γαληνό. Ήταν 
λάτρης του Ιπποκράτη και άριστος γνώστης της ελ-
ληνικής γλώσσας και των έργων του.

«Όταν πηγαίνετε στο σπίτι ενός ασθενή, πρέπει να 
τον ρωτήσετε τι είδος πόνου έχει, τι τον προκάλεσε, 
πόσες ημέρες είναι άρρωστος, εάν τα έντερα λειτουρ-
γούν και το είδος της τροφής που καταναλώνει. Αυτά 
αναφέρει ο Ιπποκράτης στα κείμενά του. Μπορώ να 
τολμήσω να προσθέσω μια επιπλέον ερώτηση: ποιο 
επάγγελμα ακολουθεί;»

Λόγω της φήμης του, ο Ραματσίνι εκλέγεται μέλος 
της Γερμανικής Ακαδημίας το 1693, διαλέγοντας το 
όνομα «Ιπποκράτης ο Τρίτος».

Το 1780 ξεκίνησε η κατασκευή καπέλων και στις 
Ηνωμένες Πολιτείες, στο Κονέκτικατ. Κατά το 1850, 
η νόσος του καπελά ονομάστηκε «τρέμουλο του 
Danbury». Έπρεπε να περάσουν πολλά χρόνια – μέχρι 
το 1941 – όταν και απαγορεύτηκε η χρήση υδραργύρου 
στη βιομηχανία τσόχας στις ΗΠΑ.10

Στη Γαλλία ωστόσο, ο νόμος για την προστασία 
των εργαζόμενων από τους κινδύνους της έκθεσης 
στον υδράργυρο ψηφίστηκε πολύ νωρίτερα, μόλις 
το 1898.

Το 1925, η Υπηρεσία Υγείας Εργατών των ΗΠΑ 
(WHB), ερευνώντας με το σωματείο Ηνωμένων Κα-
πελάδων Βόρειας Αμερικής (UHNA), αναφέρθηκε 
στη μελέτη της ιδρυτή της επαγγελματικής ιατρικής 
στις ΗΠΑ, της Alice Hamilton (1869-1970) του 1922, 
που αποκαλύπτει ότι: από τους 100 σωματειακούς 
καπελάδες του Ντάνμπουρι, Κονέκτικατ, οι οποίοι 
εξετάσθηκαν από ειδικούς, οι 43 υπέστησαν υδραρ-
γυρική μόλυνση. Νεαροί άντρες, ηλικίας 20 και 21 
ετών, ήταν δηλητηριασμένοι σε τέτοιο βαθμό, ώστε 
τα χέρια τους έτρεμαν συνεχώς, ενώ πολλοί από τους 
άντρες που είχαν ήδη υπηρετήσει για πιο πολλά χρό-
νια το επάγγελμα, αδυνατούσαν να ταϊστούν μόνοι 
τους11 (Εικόνα 7).

Η πιο διάσημη προσωπικότητα η οποία υπέστη 
δηλητηρίαση από υδράργυρο, ήταν ο Ισαάκ Νεύτωνας 
(Isaac Newton, 1643-1727). Στην προσπάθεια του να 
εκτελέσει αλχημικά πειράματα, θέρμανε υδράργυρο 
μαζί με άλλα μέταλλα. Σε γράμματα στον Samuel 

Pepys το 1693 έγραψε, πως υπέφερε από δυσπεψία, 
αϋπνία και δεν είχε την «προηγούμενη του νοητική 
συνοχή». Είχε μανία καταδίωξης και παράξενη συ-
μπεριφορά. Το 1979 σε ανάλυση δείγματος από τα 
μαλλιά του βρέθηκαν 15 φορές υψηλότερα επίπεδα 
υδραργύρου.12

Η επίδραση του επαγγέλματος στη θνησιμότητα 
μελετήθηκε για πρώτη φορά στην Αγγλία από τον 
William Farr (1807–1883), ο οποίος κατέγραψε αυ-
ξημένη θνητότητα στους εργάτες ορυχείων.13

Σήμερα, εκτιμάται ότι ένα ποσοστό της τάξεως 
των 40-50% του παγκόσμιου πληθυσμού εκτίθεται 
σε επαγγελματικούς κινδύνους φυσικού, χημικού, 
βιολογικού και ψυχοκοινωνικού χαρακτήρα.

Η ελληνική νομοθεσία αποδέχθηκε τις αρχικές 
θεωρίες περί επαγγελματικών νόσων το 1901 (21 
Φεβρουαρίου), με το νόμο ΒΩΜΑ. Ο Φωκίων Νέγρης 
(1846–1928) ήταν μεταλλειολόγος, γεωλόγος, πολιτι-
κός και πρώτος πρόεδρος της Ακαδημίας Αθηνών και 
εμπνευστής του νόμου ΒΩΜΑ: «Περί περιθάλψεως 
των εν τοις μεταλλείοις και μεταλλουργείοις παθόντων 
και των οικογενειών αυτών», ο οποίος και θεωρήθηκε 
πρωτοποριακός, έχοντας εξομοιώσει στην έννοια του 
επαγγελματικού ατυχήματος την έλλειψη ατμοσφαι-

Εικόνα 7. Η Alice Hamilton (1869–1970), ιδρυτής της 
επαγγελματικής ιατρικής στις ΗΠΑ, η πρώτη γυναίκα 
καθηγήτρια στην Ιατρική Σχολή του Χάρβαρντ.
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ρικού αέρα, τις αναθυμιάσεις από δηλητηριώδη αέρια 
των εργαζομένων στα μεταλλεία. Η νεότερη νομοθεσία 
επί του αντικειμένου περιέλαβε ευρύτερη κατηγορία 
επαγγελματικών νόσων (Εικόνα 8).

Στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης, σε σύνολο 
περίπου 120 εκατ. εργαζομένων, κάθε χρόνο κατα-
γράφονται σχεδόν 10 εκατ. περιπτώσεις εργατικών 
ατυχημάτων και επαγγελματικών παθήσεων14.

τα χρόνια του Ιπποκράτη, χρειάστηκαν να περάσουν 
αιώνες μέχρι την βιομηχανική επανάσταση του 17oυ 
αιώνα για να αρχίσει η συζήτηση για την αιτιολογία, 
τη θεραπεία και την πρόληψη των επαγγελματικών 
ασθενειών από τον Μπερναρντίνο Ραματσίνι.

Η εργασία έχει ανακοινωθεί στο 11ο Παμπελο-
ποννησιακό Ιατρικό Συνέδριο, 17-19 Οκτωβρίου 
2014, Πάτρα.
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Συμπερασματικά

Ο διμεθυλοϋδράργυρος είναι μία από τις τοξικότε-
ρες νευροτοξίνες, που έχει συνθέσει ποτέ ο άνθρωπος. 
Η νόσος του «τρελού καπελά», δηλαδή η χρόνια δηλη-
τηρίαση από υδράργυρο, έπληξε χιλιάδες εργαζόμενους 
ανά τον κόσμο, με βαριές επιπτώσεις στην υγεία τους. 
Ανεξάρτητα από την ύπαρξη γνώσης για την επίδραση 
του περιβάλλον στην υγεία του ανθρώπου ακόμα από 




